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Vorwort. 


Was die Ergebnisse der gesamten Medizin bieten sollen, ist mit wenigen Worten 
gesagt.. Sie wollen einen Überblick über die praktisch-wissenschaftlichen Forschungen 
der Medizin in einem Rahmen geben, der alle Forderungen des Arztes umfaßt und 
erfüllt. Letzteres erscheint als das wesentlichste. Es gibt keinen prinzipiellen Unter- 
schied zwischen ärztlichem Forscher und Arzt, etwa im Sinne von Wissenschaftler und 
Praktiker. Verliert der ärztliche Forscher die Brücke zum Ärztlichen, so ist er nicht 
mehr Arzt; aber ebensowenig darf der Arzt die Brücke zur Wissenschaft verlieren, 
sonst wird er zum Handwerker. Die Brücke zur Wissenschaft für den Arzt bedeutet 
aber nichts mehr und nichts minder als die Verpflichtung, sich mit den Fortschritten 
der Medizin vertraut zu machen. Das ist eine moralische Forderung für jeden Arzt, 
dem Wohl und Wehe seiner Mitmenschen anvertraut ist. Darüber Worte zu verlieren, 
ist beinahe unnötig. Nur das Wie ist eine schwierige Frage. Eine Unsumme von Zeit- 
schriften, spezieller und allgemeiner Natur, erscheint wöchentlich und monatlich in 
der Medizin. Ein einzelner kann die Summe des Erfahrungs- und Bildungsstoffes, den 
die Medizin Jahr für Jahr aufhäuft, weder durch Zeitschriftenstudium bewältigen, 
geschweige denn übersehen oder gar beurteilen. Wie soll da der praktische Arzt, der 
müde und abgehetzt von seines Tages und mancher Nächte Arbeit kaum die nötige 
Ruhe und Sammlung findet, um seine persönlichen häuslichen Angelegenheiten zu 
ordnen, überhaupt noch medizinische Zeitschriftenliteratur studieren? Ist es nicht 
schon viel, wenn er eine Wochenschrift hält, „um sich auf dem laufenden zu halten“. 
Das muß zugegeben werden, aber gerade aus dieser Tatsache heraus sollen die 
„ergebnisse der Medizin“ das leisten, was keine Wochenschrift zu leisten vermag: 
Alles das in gedrungener Darstellung dem Arzte zu bieten, was man als Fortschritt 
der Medizin nicht nur auf einem, sondern möglichst auf allen Gebieten bezeichnen 
muß. Das läßt sich nicht mit einem einzigen Bande der Ergebnisse erreichen, sondern 
Jahr für Jahr muß der neue Wissensstoff durch andere Autoren, von anderen Gesichts- 
punkten zur Darstellung gelangen, um im Wandel der Zeit ein treues Abbild des 
fließenden Fortschrittes zu geben. Das letzte Jahrzehnt der Medizin ist das Jahrzehnt 
der medizinischen „Ergebnisse“ geworden. Aber es muß betont werden, daß diese 
praktischen Ergebnisse gerade dadurch sich von den Ergebnissen der Chiurgie, 
Gynäkologie, inneren Medizin und Kinderheilkunde u. s. w. unterscheiden, daß sie 
sich an den praktischen Arzt wenden, um ihm die Fortschritte aller Gebiete mit Kritik 
zu vermitteln, ohne daß der Anspruch auf vollkommene Erschöpfung der Literatur, also 
literarische Vollständigkeit erstrebt werden soll, vielmehr soll der Gesichtspunkt des 
wirklichen medizinischen, d. h. praktisch-ärztlichen Fortschritts kritisch ausgewertet 
werden. Es sollen unsere praktischen Ergebnisse auch nicht auf ein Gebiet eingeengt 
bleiben, wie ja auch dem praktischen Arzt in der Technik wohl Grenzen gesetzt sind, 
nicht aber in seinem Beruf im allgemeinen. Ein Landarzt muß bald innerer Mediziner, 
bald Gynäkologe, Chirurg oder Ohrenarzt u. s. w. sein! Zum mindesten muß er über 
alle diese Gebiete Bescheid wissen und dem Fortschreiten dieser Gebiete folgen. 
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Um unser Ziel zu erreichen, bedürfen wir der Mitarbeiter, die selbstlos die Dar- 
stellung der Gebiete, auf denen sie schöpferisch tätig gewesen sind oder denen sie 
nahe stehen, zu schreiben gesonnen sind. Dieser erste Band zeigt, daß die Herren 
Mitarbeiter des ersten Bandes in unserem Sinne die Aufgabe gelöst haben. 

Leider hat die Wissenschaft, noch vor dem Erscheinen des ersten Bandes, den 
Tod einiger unserer Mitarbeiter zu beklagen. Zuvörderst sei Albert Eulenburgs 
gedacht. Er stand den Ergebnissen insofern besonders nahe, als er mit dem Heraus- 
geber zusammen der Begründer dieser Ergebnisse war. 1913 war der erste Band 
vorbereitet, 1914 sollte er herausgebracht werden, doch die Schwierigkeiten des 
Krieges verhinderten sein Erscheinen. So konnte Eulenburg nicht mehr das Er- 
scheinen des ersten Bandes erleben! Es ist fast wie ein Schicksal, denn diese Er- 
gebnisse waren zugleich als Jahrbücher der Real-Encyclopädie und Fortsetzung der 
vierten Auflage der Real-Encyclopädie für die gesamte Medizin gedacht, nur war, 
was die Wahl der Mitarbeiter, den Stoff und die Anordnung des Stoffes anlangt, eine 
Anpassung an die neue Zeit eingetreten. So hat der Tod Eulenburg nicht seinem 
alten Werke und seiner Zeit untreu werden lassen. Tief beklagen wir auch den Tod 
von Jochmann, der als Fachhygieniker in der Heimat bei der Untersuchung Fleck- 
fieberkranker in Gefangenenlazaretten sich die tödliche Krankheit zuzog. Sein 
Beitrag gibt ein Zeugnis von dem Opfer, das die Wissenschaft gefordert hat. Nicht 
minder hat die Wissenschaft in Fromme einen hoffnungsvollen Gynäkologen ver- 
loren, der an einer Leukämie nach einer Wundinfektion verstarb. 

Wir aber ehren die Toten, indem wir ihre Arbeiten ehren. 

So mögen nunmehr die Ergebnisse ihren Eingang in die Ärztewelt nehmen. Wir 
stehen heute nach einem Krieg, wie ihn die Welt noch nicht gekannt hat, als Besiegte, 
aber nicht als Geschlagene, gar mancher verzweifelnd an Deutschlands Schicksal. 
Aber wir wollen uns nicht durch das Schicksal schlagen lassen; wir wollen kein Sich- 
Gehen-Lassen, wir wollen arbeiten, ehrlich arbeiten, vorwärts und hoch kommen. 
Dazu können auch die praktischen Ergebnisse beitragen. 


Leukämie (Leukocythämie). 
Von Prof. Dr. O. Naegeli. 
Mit 1 farbigen Tafel. 


‘Unter dieser Bezeichnung versteht man seit Virchow eine eigenartige, im 
ganzen seltene Krankheit, bei der die blutbildenden Gewebe in krankhafter Weise 
hyperplasiert sind. Man findet daher in der Regel schon bei äußerlicher Unter- 
suchung große Milz und große Lymphknoten und öfters auch Anzeichen für eine 
Mitbeteiligung des Knochenmarks, sodann als eines der wichtigsten klinischen An- 
zeichen eine Vermehrung der farblosen Zellen im Blute, wobei eine ganz abnorme 
Zusammensetzung des weißen Blutbildes zustandekommt, sehr oft mit unreifen 
oder auch pathologischen Zellformen. 

Das Entscheidende ist für unsere heutige Auffassung im i Gizenak zu der 
früheren die krankhafte eigenartige Zellproliferation der blutbildenden 
Gewebe, nicht wie früher die enorme Zahl der weißen Zellen im Blute; denn 
wir kennen heute eine große Zahl von durchaus ins gleiche Gebiet gehörigen 
Erkrankungen, bei denen die Vermehrung im Blute gering ausfällt oder gar eine 
Leukocytenabnalıme besteht. Gleichwohl kann dann die eingehende Analyse des 
Zellbildes mit Sicherheit die Leukämie feststellen lassen. 

Weil nun zwei Arten von leukocytenbildenden Geweben im Orsan emi vor- 
handen sind, Iymphatische und myeloische, und jedes dieser Gewebssysteme in 
Hyperplasie kommen kann, so unterscheidet man heute in prinzipieller Weise 


' Lymphadenosen, Hyperplasien des Iymphatischen Gewebes, ge- 
wöhnlich mit starker Vermehrung der Lymphocyten im Blute und 

Myelosen, Hyperplasien des myeloischen Gewebes, fast immer 

mit Auftreten zahlreicher unreifer, dem Blute sonst fremder Zellen dieses Gewebes. 


Jene Fälle mit geringer oder fehlender Zellvermehrung im Blute bezeichnen wir 
heute als Lymphadenosis oder Myelosis aleucaemica.oder subleucaemica 
und wir vermögen- auch diese Prozesse zumeist mit Sicherheit heute im Leben 
schon zu erkennen, Wir betrachten sie als durchaus nicht wesentlich verschieden 
und erleben es sehr häufig, daß während der Beobachtung die aaa fehlende 
Zellvermehrung im Blute sich doch noch einstellt. | 

Auch die Chlorome sind heute allgemein ins Gebiet der Mydosen und 
Lymphadenosen eingereiht. Sie lassen sich in keiner prinzipiellen Weise abtrennen, 
bieten .lediglich die Abnormität eines besonderen Befallenseins des Periostes und 
einer.oft nicht einmal überall ausgesprochenen Grünfärbung: Sie lassen sich durch 
ein. ganzes Heer von Zwischenformen mit den gewöhnlichen leukämischen Hyper- 
plasiert verbinden und werden in ihrer Besonderheit nur. noch: dadurch zum Aus- . 
drück gebracht, daß man von Chlorolymphadenose und Chloromyelose 
spricht, .uum schon. dadurch. mit: der Namensgebung (Naegeli) die volle Identität mit 
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den leukämischen Prozessen auszusprechen, und um durch den kleinen Zusatz die 
geringfügige unwesentliche Differenz anzudeuten. 

Die beiden Systemerkrankungen der Lymphadenosen und Myelosen dagegen 
sind voneinander völlig und prinzipiell verschieden und bieten niemals Übergänge. 
Erst in neuester Zeit werden ganz vereinzelte Beobachtungen als Mischleukämien 
gedeutet, bei denen beide Gewebe gleichzeitig in Wucherung sich befinden sollen, 
aber auch jetzt werden Übergänge zwischen beiden Geweben nicht angenommen. 
Übrigens können die Mischleukämien noch keineswegs als gesicherter wissen- 
schaftlicher Besitz gelten und sind doch wohl anders zu deuten. 

Die Kenntnis der Leukaemie als einer besonderen Krankheit verdankt die 
Medizin Virchow der im Jahre 1845 bei der Sektion eines Falles dieser Art in 
genialer Weise richtig erkannte, daß eine ganz besondere, bisher gerade in ihrer 
Besonderheit eben noch nicht erkannte Krankheit vorliege. Es ist eine ganz inter- 
essante Tatsache, daß aber alle Argumente, die Virchow damals für die Begründung 
einer besonderen Krankheit vorbrachte, irrig und nicht stichhaltig waren, namentlich, 
daß die im Blute kreisenden Zellen die gewöhnlichen Blutzellen seien, während es 
fast stets unreife und dem normalen Blut völlig fehlende Gebilde sind, und daß 
nur die Chronizität der Vermehrung das besondere wäre. Dagegen erkannte Vir- 
chow bereits in aller Schärfe die Hyperplasie der blutbildenden Organe als das 
wichtigste, ebenso, daß im Gegensatz zur früheren Deutung die ganze Erkrankung 
nicht einfach eine Pyämie sei. 

Es dauerte übrigens wegen der Schwierigkeit der Probleme noch recht lange 
Zeit, bis im Prinzip eine allgemein gültige Auffassung erreicht wurde. Dank ein- 
gehender morphologischer Studien des Blutes und der blutbildenden Organe, dank 
genauer embryologischer Forschungen sind aber die grundlegenden Auffassungen 
über die Histogenese der Leukämie heute klar festgelegt und es bestehen in dieser 
Beziehung heute kaum nennenswerte Unterschiede bei den Autoren, die auf diesen 
Gebieten arbeiten. 

Die erste Diagnose der Leukämie beim Lebenden wurde 1849 von J. Vogel 
gestellt und als medizinische Großtat gefeiert. In der folgenden Zeit förderten be- 
sonders Wunderlich und Friedreich unsere Kenntnisse; letzterer entdeckte 
den ersten Fall von akutem Verlauf des Leidens. Die Unterscheidung von zwei 
Formen der Leukämie wurde bereits 1853 von Virchow auf Grund der Blut- 
morphologie vorgenommen. Indessen konnte erst die verfeinerte morphologische 
Technik durch Ehrlich die nötigen Grundlagen für eine sichere Erkennung der 
morphologischen Verhältnisse für diese schwierigeren Probleme bringen. 

Eine ganz große Tat war dann die Entdeckung des Knochenmarks und seiner 
Funktion für die Blutzellenbildung im allgemeinen wie auch für die Entstehung der 
Leukämie im speziellen durch J. Neumann, obwohl dadurch zunächst die Schwierig- 
keiten nur größer wurden. Die so gut wie regelmäßige Erkrankung des Knochen- 
marks schien allmählich die früher aufgestellten Formen der linealen und lympha- 
tischen Leukämie in sich aufzunehmen, weil bei beiden so gut wie immer auch das 
Knochenmark als sehr bedeutend erkrankt nachgewiesen werden konnte, und gerade 
dieser Knochenmarkserkrankung nach Neumann die primäre Rolle zugewiesen war. 

Es wurden daher allmählich meist Mischformen, Iymphatisch-myelogene und 
lienal-myelogene, angenommen und zunächst mit Unrecht auf die Ausdehnung 
des hyperplastischen Prozesses nach Organen ein viel zu großer Wert gelegt. 

Die genialen morphologischen Studien von Ehrlich drängten dann aber 
wieder zu einer Zweiteilung. Je nach der feineren Morphologie der wuchernden 
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Zellen unterschied er entweder Zellen des Iymphatischen Gewebes (Lymphadenosen) 
oder des myeloischen (Myelosen), wobei die Milz beispielsweise bei beiden Ge- 
webserkrankungen enorme Größe erreichen kann, ohne daß deshalb dadurch an 
dem Wesen der Sache irgendwie eine Änderung vorgenommen wäre. | 

Die Lymphadenosen wurden schon frühzeitig durch Kundrat als Vegetations- 
störung des gesamten Iymphatischen Gewebes im ganzen Organismus erkannt und 
diese Auffassung wurde dann von Pinkus mit besonderer Schärfe und genauer 
Beweisführung begründet. Es zeigt sich dabei, daß das im ganzen Organismus so 
ungeheuer verbreitete Iymphatische Gewebe überall gleichzeitig in Hyperplasie 
gerät, so daß man von einem primären Ausgangspunkt überhaupt nicht sprechen 
kann und die ganze Hyperplasie eben einer Systemaffektion entspricht. 

Dagegen nahm Pinkus für die Myelose noch eine Erkrankung des Knochen- 
markgewebes an, weil damals noch (1898) eine. Entstehung von myeloischem 
Parenchym an anderen Orten autochthon nicht verstanden werden konnte. So bildete 
dann stets die ausgedehnte Erkrankung der Milz bei dieser Affektion eine beträcht- 
liche Schwierigkeit für das Verständnis. 

In den folgenden Jahren wurde dann aber gezeigt, daß tatsächlich myeloisches 
Gewebe zur Embryonalzeit im Organismus ebenso weit verbreitet ist, wie später 
Iymphatisches und z. B. in gewissen embryonalen Zeiten die Milz ein völlig myeloi- 
sches Parenchym darstellt; daß ferner unter dem Einfluß aller möglichen Er- 
krankungen in der Milz wie an anderen Orten, vorwiegend in der Nähe der 
Gefäße, myeloisches Gewebe wieder entsteht (myeloische Metaplasie) und beträcht- 
lichen Umfang erreichen kann, z. B. bei Infektionskrankheiten und besonders bei 
Anämien. Auf dieser Basis konnte denn auch bald von allen Seiten der Satz pro- 
klamiert werden, daß auch die Myelose eine Systemaffektion eines leukocytenbildenden 
Gewebes ist, freilich eines Gewebes, das normal nur auf das Knochenmark beschränkt 
ist, das aber in pathologischen Verhältnissen sehr rasch an den verschiedensten, 
- freilich vorgezeichneten Orten, an den gleichen wie per Embryonen, wieder auf- 
treten kann. 

Die letzten 15 Jahre erweiterten unsere Kenntnisse dahin, daß jede Leukämie- 
art auch eine akute Form bieten kann, nicht nur die Iymphatische, wie man 
früher angenommen hatte, und dabei histologisch völlig identische Prozesse vor- 
liegen wie bei den ganz chronischen Formen, während freilich das klinische Bild 
sehr bedeutend abweichen kann, so daß oft ganz der Eindruck einer Infektions- 
krankheit entsteht. So wird denn auch von vielen Seiten immer und immer wieder 
wegen dieser doch nur ganz äußerlichen und nur dem klinischen Bilde inne- 
wohnenden Ähnlichkeit kurzerhand der Schluß abgeleitet, die akute Leukämie sei 
auch eine akute Infektionskrankheit, eine Annahme, die des entschiedensten bekämpft 
werden muß. Wenigstens gäbe es dann absolut kein einfges Argument, für die 
chronischen Formen eine total andere Genese, keine Infektionskrankheit, anzunehmen. 

Die histologische Forschung zeigte ferner die interessante Erscheinung, daß 
die Hyperplasie bei beiden Leukämien sich nicht streng an die Organgrenzen hält 
und oft in der rücksichtslosesten Form völlig tumorähnlich in andere Parenchyme 
eindringt. Aus dieser Ähnlichkeit wurde nun ebenso rasch wieder der Schluß ge- 
zogen, daß die Leukämien in ihrem Wesen eigentlich Tumoren seien; es sprechen 
aber eine große Reihe von Argumenten, die ich leider hier. nicht weiter ausführen 
kann, entscheidend gegen diese Auffassung. Erwähnen darf ich vielleicht nur, daß 
gerade die ganz akuten Formen, die in nur wenigen Tagen und Wochen verlaufen, 
gewöhnlich die Tumorähnlichkeit am allerstärksten darbieten und die ganz chro- 
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nischen Formen gewöhnlich gar nicht. Es wird dadurch doch ein fundamentaler 
Gegensatz zu allen übrigen Erfahrungen über Tumorbildung aufgestellt. 

Durch die grundlegenden histologischen Forschungen über die beiden Leuk- 
ämien gelang es auch, schon’ im histologischen Bilde nach den Orten der Wucherung 
nicht allein nach der Art ‘der Zellbildung zu entscheiden, ob Myelose oder Lymph- 
adenose vorliegt, und durch das eingehende Studium der Zellmorphologie konnte 
gezeigt werden, daß bei der ungestümen Wucherung des myeloischen Systems 
Iymphocytenähnliche Zellen als die allerunreifsten Gebilde in Massen im Blute und 
in den Geweben auftauchen können, die trotz ihrer Lymphocytenähnlichkeit prinzipiell 
von Lymphocyten zu trennen sind und nach ihrem Kernbau (Naegeli, Pappen- 
heim) als specifische Zellen des myeloischen Gewebes anzusprechen sind. Für sie ist 
heute der Name Myebloblast (Naegeli) der allgemein angenommene (Lymphoido- 
cyt Pappenheim). 

So erklären sich jetzt die scheinbaren Übergänge einer Myelose in eine 
Lymphadenose, die frūher von so vielen Autoren angenommen worden war, aufs 
natürlichste, und diese Auffassung erweist sich auch für die klinische Beobachtung 
als sehr befruchtend, indem das Auftreten dieses Zelltypus in steigenden Zahlen 
die Prognose außerordentlich ungünstig gestaltet. 

= Die Annahme, daß dieser Myeloblast die Urform und Stammzelle aller 
Leukocyten überhaupt sei (Lymphoidocyt von Pappenheim) und je nach der 
besonderen Betätigung bald myeloische bald lymphatische Zellen entwickle, muß 
gerade durch die Leukämieforschung als wiederlegt gelten; denn wir treffen hier 
2 Stammformen und 2 verschiedene Arten von Lokalisation der Gewebshyperplasie, 
nie aber begegnet uns eine Stammzellenleukämie, die etwa durch eine Ver- 
schlimmerung einer Lymphadenose entstände, was man doch eigentlich durchaus 
erwarten müßte. 

Kiinisches. Da die Schwellung: von Lyno hirise und Milz auch genetisch 
auf sehr verschiedenen Prozessen beruhen kann, so wird stets die genauere Analyse 
des Blutes für die klinische Erkennung der Krankheit Leukämie unbestritten die 
erste Rolle spielen. _ 

= Dabei. ist besonders vor der Meine zu warnen, daß etwa das Blut schon 
makroskopisch verändert wäre, etwa dem Namen Leukämie, weißes Blut,. ent- 
sprechend. Ganz gewöhnlich sieht der Blutstropfen nicht anders aus als wie bei 
allen anderen Erkrankungen, und die Farbe hell oder dunkel hängt lediglich von 
dem Grade der. Anämie ab. Erst das Leichenblut zeigt oft weißgraue, eiterähnliche 
schlaffe Koagula oder in anderen Fällen im Herzen z.B. eine, PDECAT oder 
schokoladeähnliche Färbung. 

Bei der also stets notwendigen mikroskopischen Untersuchung wird gewöhnlich 

schon die Hohe Zahl der weißen Blutzellen in die Augen fallen. Freilich ist diese 
Zunahme eine sehr verschiedene und im allgemeinen bei unbehandelten Fällen 
progressive, doch können außer der starken Beeinflussung durch die Röntgen-, 
Benzol- und Radiumtherapie auch durch interkurrente Krankheiten. die Zahlenwerte 
außerordentlich fallen und gibt es auch eine ganze Anzahl ‘chronischer wie 
besonders akuter Formen, bei denen eine Aunanme der weißen PONER unbe- 
deutend ist oder überhaupt fehlt. 
In der Regel: zeigen freilich die ansehen Fälle nach einigen Monaten 
Zahlen. von Leukocyten, die 100— 200.000 überschreiten und in maximalen Fällen 
sogar die Million hinter. sıch "lassen, und auch bei akuten -Erkrankungen können 
die ersten ‚Werte. von 6—10.000 bald 50 — 100--200.000 und mehr erreichen. 
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Von der größten Bedeutung ist die eingehende Analyse der weißen Blutzellen ; 
ganz besonders für die Fälle mit mäßiger Zellvermehrung, die gegenüber der 
Leukocytose abgegrenzt werden müssen. Das Hauptkriterium ist dabei das Auftreten 
hoher Prozentwerte von Lymphocyten und: unreifer Iymphatischer Elemente für die 
Lymphadenose und natürlich auch von absoluter Vermehrung der Zellen dieses 
Systems, während für die Myelosen das Auftauchen von unreifen Vorstufen, von 
Myelocyten und Myeloblasten in hohen Werten die entscheidenden Kriterien sind. 

Das Blutbild der chronischen Lymphadenosis leucaemica (vgl. Tafel I, Fig. 1) 
gestaltet sich im allgemeinen sehr gleichmäßig. Unter den weißen Zellen herrschen 
die kleinen Lymphocyten außerordentlich vor, gewöhnlich in 90—05 und mehr 
Prozentwerten; daneben finden sich in sehr wechselnder Zahl auch größere Zell- 
formen des gleichen Charakters bis zu der zwei- und dreifachen Zellgröße, mit 
meist etwas heller gebauter Kernstruktur. Gegenüber normalen Blutzellen weichen 
auch die kleinen Lymphocyten dieses leukämischen Blutes nicht unerheblich ab. 
Sie weisen meist einen schmalen Protoplasmasaum auf, der gewöhnlich nur 
recht selten azurophile Granula zeigt; ferner sind die Kerne im Vergleich zu den 
Lymphocyten des normalen Blutes lockerer in ihrem Chromatingerüst genau und 
erweisen sich in dieser Beziehung als zweifellos jünger. 

Alle anderen Leukocytenarten treten gegenüber den Lymphocyten in der Zahl 
und oft auch in. den absoluten Werten sehr stark zurück. Im Blutbilde fallen sehr 
oft aber noch Kernschollen auf, die aus leicht zerquetschten Lymphocyten hervorge- 
gangen sind bei der Herstellung des Präparates, und die ihren Ursprung aufs 
deutlichste dadurch verraten, daß der jetzt deutlich rot gefärbte Nucleolus in den 
Kerntrümmern hervortritt. 

An den roten Blutzellen ist selbst bei schwerer Anämie meist außerordentlich 
wenig Abnormes zu entdecken. Selbst die Ausbildung dieser Erythrocyten mit 
Hämoglobin hat fast nie gelitten. 

Demgegenüber gibt die chronische Myelosis leucaemica auf der Höhe der 
Entwicklung ein sehr buntes Blutbild, in dem meist alle Zellformen des Knochen- 
marks entdeckt werden können (vgl. Tafel I, Fig. 2). 

Durch ihre Größe treten vor allem die Myelocyten sehr hervor, die bald in 
Prozentwerten von: 30—40 erscheinen, während sie bei relativ früher Entdeckung 
des Leidens noch weit niedrigere Werte aufweisen, später aber, mit dem unauf- 
haltbaren Fortschreiten gewöhnlich sich immer weiter vermehren. Einzig unter dem 
Einfluß der Behandlung gelingt es, die Zahl dieser unreifen Elemente wieder 
herabzudrücken, wenn auch gewöhnlich nur vorübergehend. 

Die meisten Myelocyten sind neutrophile (bei Triacidfärbung) oder aniei 
neutrophile (bei Giemsafärbung), mit einer. mattroten oder purpurroten, - auffällig 
groben Granulation; gewöhnlich fällt nur ein kleiner Teil auf eosinophile oder 
Mastmyelocyten. 

Unter den stets auch stark vermehrten polymorphkernigen Leukocyten herrschen 
für gewöhnlich auch die Neutrophilen stark vor, aber die Eosinophilen sind doch 
auch in ansehnlicher Zahl und absolut dann in sehr bedeutender Vermehrung 
vertreten. Auch die Mastzellen findet man in Zahlenwerten wie sonst unter gar 
keinen andern pathologischen Verhältnissen; 5—10% ist ein sehr häufiger Befund, 
der in einzelnen Fällen aber bis 20—50% heraufgehen kann. Die Lymphocyten 
sind spärlich vertreten, machen ganz wenige Prozente aus, meist 1—-2%. Berechnet 
man aber die absolute Zahl, so fällt diese meistens doch höher aus als der Norm 
entspricht. 
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Von besonderer prognostischer Bedeutung sind die Myeloblasten, wie bereits 
erwähnt worden ist. In Frühfällen und bei mildem chronischem Verlauf ist deren 
Zahl aber zunächst eine sehr niedrige. 

Mitosen werden gelegentlich getroffen, u. zw. an Myelocyten und Myeloblasten. 
Vereinzelte Elemente sind die Megakaryocyten des Knochenmarks, die aber doch 
bei jeder chronischen Myelose und fast jederzeit, wenn auch meist nur spärlich, im 
Blute getroffen werden. Vielfach sind sie freilich beim Passieren der Lungencapillaren 
zerrissen worden, so daß nur einzelne Kernteile, oft mit einem kleinen Protoplasma- 
saum noch versehen, bemerkt werden. 

Über die Zahl der Blutplättchen lauten die Angaben sehr verschieden. 
Zweifellos gibt es oft Erkrankungen, bei denen sie stark vermehrt getroffen werden. 
Kernhaltige Erythrocyten gehören zu den regelmäßigen Befunden auch schon bei 
wenig vorgeschrittener Leukämie. Sie sind ein Beweis dafür, daß zweifellos das 
gesamte myeloische Parenchym, zu dem eben auch die roten Zellen gehören, in 
Hyperplasie gekommen ist. 

Mit dem Fortschreiten der Krankheit und den häufigen Blutverlusten durch 
hämorrhagische Diathese pflegt die Zahl der roten Zellen immer mehr abzu- 
nehmen. Damit sinkt dann auch der Hämoglobingehalt des Blutes. Die Bildung 
der roten Zellen verschlechtert sich dabei immer mehr. Man trifft viel reichlicher 
als vorher blasse Blutkörperchen, ferner kleine Mikro- und Poikilocyten, dann auch 
polychromatische, punktierte und solche mit Kernresten. 

Bei beiden Leukämien zeigt sich also die krankhafte Hyperplasie der leukocyten- 
bildenden Gewebe darin, daß einmal viel zu viel Zellen ins Blut hineingeworfen 
werden, und dann besonders auch noch darin, daß diese Elemente in unreifen 
Stadien hineinkommen. Dies gilt ganz besonders für die Myelose. 

Es fällt daher bei einigermaßen typischen Verhältnissen nicht schwer, aus 
dem mikroskopischen Blutbild mit jeder Sicherheit die Diagnose zu stellen. Aber 
es gibt doch auch ganz kritische Fälle, ja man muß sogar sagen Äffektionen, bei 
denen selbst der Geübteste längere Zeit im Zweifel bleiben wird. 

Eine gewöhnliche Leukocytose mit ihrem starken Vorherrschen der neutro- 
philen Elemente wird freilich heute kaum mehr Schwierigkeiten bieten; auch wird 
man sich nie an die früher übliche Zahl von 50.000 halten, jenseits welcher dann 
von Leukämie gesprochen werden dürfte. Wie wir schon gesehen haben, spielt die 
Zahl gar nicht die Hauptrolle, sondern die Art der vorhandenen Zellen. 

Man muß sich aber erinnern, daß starke Lymphocytosen gelegentlich vor- 
kommen, so bei Pertussiskindern z. B. bis zu 30— 40.000, ein Wert, der von 
mancher, besonders von mancher akuter Leukämie oft nicht erreicht wird. Ebenso 
ist das Auftreten von Myelocyten unter andern Umständen in der Pathologie gar 
nichts seltenes, freilich gewöhnlich in niedrigen Prozentzahlen, 1—2—5% und dann 
durchaus unbeweisend. Aber gelegentlich finden sich auch, z. B. bei Knochenmarks- 
carcinose, weit höhere Werte, bis :zu 20% und dann entstehen freilich große 
Schwierigkeiten.‘ Von Bedeutung ist also für die Diagnose, daß für eine Leukämie 
die ganze Entwicklungsstufe der neutrophilen Zellen von Myeloblast über den 
Myelocyten mit dessen verschiedenen Altersstufen (Promyelocyt, reifer Myelocyt, 
Metamyelocyt), gefordert werden muß, daß außerdem die Vermehrung von Eosinophilen 
und Mastzellen wichtig ist. Bisweilei, zum Glück jedoch sind das doch nur ganz 
verschwindend seltene Fälle, kann erst eine längere Beobachtung in der Veränderung 
des Blutbildes und in genauer Berücksichtigung des gesamten klinischen Bildes, zu 
einem sicheren Schlusse führen. 
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Chemische Untersuchungen des leukämischen Blutes ergeben, entsprechend 
der Anämie, Abnahme der festen Bestandteile, von Eiweiß und Eisen des Gesamt- 
blutes und außerdem eine Reihe von nicht specifischen Veränderungen, die alle 
mit der Abnahme der roten Zellen, der Anämie und der starken Vermehrung der 
weißen Zellen in Beziehung stehen. Besonders ist seit langer Zeit eine Zunahme 
der Purinkörper im Blute nachgewiesen, jedoch sind auch diese Befunde, die 
außerdem stark wechseln, nicht specifisch. Eine Zunahme des Wassergehaltes ist 
jedenfalls in der Mehrzahl der Fälle nur insofern vorhanden, als an Stelle der festen 
Bestandteile, also der roten Blutkörperchen in erster Linie, Plasma tritt. Dieses 
Plasma selbst ist aber nicht wesentlich verwässert, so daß man von einer ausge- 
sprochenen Hydrämie nicht sprechen kann. Wenigstens ergeben neuere Unter- 
suchungen mit modernen Methoden keine wesentliche Herabsetzung des Refrakto- 
meter- und Viscositätswertes in Blutserum und Plasma; mithin ist der Eiweißgehalt 
des Plasmas und Serums nicht stark vermindert. | 

Charcotsche Krystalle sind für leukämisches Blut, aus dem sie sich bei 
längerem Stehen abscheiden, schon sehr lange bekannt. Sie stehen zweifellos mit 
der Vermehrung der eosinophilen Zellen in Beziehung und finden sich ja stets da, 
wo solche Zellen in großer Zahl zerfallen. 

Das myeloisch-leukämische Blut gibt eine ausgesprochen starke Oxydasen- 
reaktion (Guajakreaktion), ferner zeigen fast alle Zellen Indophenolblausynthese, 
deren Vorkommen an die Granula oder deren Vorstufen gebunden ist. Ferner können 
mit diesem Blute auf der Serumplatte stark wirkende peptische Fermente nach- 
gewiesen werden. | 

Alle diese Fermentreaktionen fehlen vollständig den Lymphocyten und dem 
Blute der Lymphadenosen, so daß in zweifelhaften und schwierig zu erkennenden 
Fällen mit diesen Fermentprüfungen wichtige Anhaltspunkte gewonnen werden 
Dazu ist freilich noch zuzufügen, daß bei den Myeloblastenleukämien, wo ganz un- 
reife Zellen überwiegen oder gelegentlich fast ausschließlich vorhanden sind, die 
eine oder andere Fermentreaktion auch versagen kann, weil offenbar die Zellen noch 
zu unreif ins Blut gelangen. In einigen Erkrankungen haben sogar alle Ferment- 
reaktionen gefehlt. Wenn aber nur eine einzige dieser Prüfungen positiv ausfällt 
so ist die myeloische Natur einer solchen kritischen Leukämie sichergestellt. 

Von physikalischen Verhältnissen ist etwa noch zuzufügen, daß offenbar nicht 
selten die Serumfarbe einen leicht grünlichen Farbenton aufweist. In einer Beob- 
achtung von Chloromyelose gab Serum- und Leukocytenschicht grünliche Färbung. 
Eine goldgelbe Serumfarbe, wie sie z. B. bei perniziöser Anämie konstant vorkommt 
und wohl stets durch Vermehrung von Gallenfarbstoffderivaten entsteht, ist bei 
Leukämie bisher nicht gesehen worden. | 

Von Interesse ist endlich der Viscositätswert des Gesamtblutes bei den Leuk- 
ämien. Obwohl bei den Lymphadenosen eine sehr hohe Zahl von weißen Blut- 
zellen getroffen werden kann, so ist die Viscosität in der Regel doch nicht erhöht 
und wegen der gleichzeitigen Anämie gewöhnlich sogar noch erniedrigt. Es rührt 
dies davon her, daß die kleinen Lymphocyten das Gesamtvolumen der corpusculären 
Elemente nicht nennenswert erhöhen. Ganz anders steht es in dieser Beziehung bei 
den Myelosen. Hier sehen wir große Myelocyten und Myeloblasten auftreten, die 
für das Volumen eine bedeutende Rolle spielen und die nun den Viscositätswert 
ganz erheblich ansteigen lassen können. Natürlich kann aber auch hier eine stärker 
ausgesprochene Anämie durch Überkompensation einen entgegengesetzten Einfluß 
zur Geltung bringen. 
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Pathologisch-anatomische Verhältnisse. Im Vordergrund steht wohl in 

« fast jedem Falle die außerordentliche Hyperplasie der leukocytenbildenden Gewebe. 
Wenn wir. von den klinischen Betrachtungen ausgehen, so spielt die Milz dabei 
eine große Rolle. Ihre Vergrößerung ist bei den Myelosen oft eine ungeheure. 
Maße, wie eine Länge von 50, eine Höhe von 30 und Dicke von 15cm und ein 
Gewicht von 8—10 kg sind nichts Unerhörtes. Das vergrößerte Organ behält in 
der Regel seine Form bei, schiebt sich zungenförmig von der normalen Milzstelle 
aus ins Abdomen, verdrängt allmählich die andern Organe, so daß recht oft die 
ganze linke Abdominalhälfte und auch noch ein Teil der rechten von der Milz ein- 
genommen wird. Dabei lassen sich am obern Rande mehrere Milzincisuren deut- 
lich palpieren. Bei den Lymphadenosen ist in der Regel die Milz ganz bedeutend 
kleiner und bildet nur einen zungenförmigen Tumor, der meist etwa handbreit den 
Rippenbogen überschreitet. Indessen gibt es Ausnahmen und können auch bei 
chronischen Lymphadenosen ganz gewaltige Milzvergrößerungen getroffen werden. 

Die Konsistenz des Organs nimmt mit dem Alter des Milztu mors erheblich 
zu, weil fibröse Prozesse mit der Zeit einzutreten pflegen, und so sind denn auch 
gewaltige Mengen von elastischen Fasern bei alten leukämischen Milztumoren ge- 
funden worden. Immerhin ist das Organ auch bei Beginn der Erkrankung niemals 
‚weich. Die Farbe der myeloischen Milz ist meist dunkelrot und erinnert in der 
Färbung sehr stark an lebhaft funktionierendes Knochenmarksgewebe. Bei Lymph- 
adenose wiegt in der Regel der graurote Farbenton vor. . | 

- Perisplenitische Prozesse sind recht häufig, auch kann die Parenchym- 
wucherung in die allernächste Umgebung der Milz, besonders in die Zwerchfellgesend, 
hineinwuchern. Nicht selten sind Infarkte, auch Blutungen im Parenchym keine 
seltenen Befunde. Unter dem Einfluß der Behandlung, besonders unter Röntgen 
‘und Thorium, kann die Milz durch Schwund des hyperplastischen Gewebes ein 
zellarmes, schlaffes, bindegewebiges Organ werden. Die Gefäße sind meist un- 
geheuer entwickelt und gegenüber der Norm ganz bedeutend vergrößert. 

Die Follikel sind bei Myelosen nie zu erkennen. Gelegentlich glaubt man 
kleine prominente Stellen als Follikel und dann sogar als vergrößerte ansprechen 
zu müssen. Die mikroskopische Untersuchung lehrt dann aber, daß man sich ge- 
täuscht hat, und daß Lymphfollikel trotz des makroskopischen Befundes fehlen. 
Trabekel sind bei älteren Milzen dagegen oft wahrzunehmen. Bei akuten Leukämien 
sind vielfach nur relativ kleine Milzen gefunden worden. 

Die histologische Untersuchung zeigt jetzt einen markanten Gegensatz in der 
Wucherung der Gewebe bei den beiden Leukämien. In relativ wenig vorgeschrittenen 
akuten oder subakuten Lymphadenosen tritt eine sehr starke Hyperplasie der Fol- 
likel auf, die allmählich das Pulpagewebe erdrücken und schließlich kommt es zu 
einer Konfluenz des Iymphatischen Follikelgewebes, so daß die Milz nur noch aus 
Lymphocyten besteht und jede Struktur verwischt ist. Auch kann dann die Milz 
nur noch an den Trabekeln erkannt werden. 

Gelegentlich sind auch Plasmazellen und in selteneren Fällen herdweise 
Myelocyten und Normoblasten beobachtet worden, so daß es sich dann offenbar 
um eine vikariierende Myelopoese gehandelt hat. 

. Bei den Myelosen geht die Wucherung des myeloischen Gewebes von der 
Pulpa aus. Die Follikel werden immer kleiner. Ihre Zellen werden erdrückt. Nie- 
mals wandeln sie sich in Myelocyten um und schließlich kann man nur da und 
dort einige kleine Zellreihen von Lymphocyten in der Nähe der Gefäße entdecken 
als Reste der früheren Follikel. 


Leukämie. . Q 


Die Zusammensetzung der Zellen in der myeloischen Milz entspricht in jeder 
Beziehung derjenigen des Knochenmarks. Neben großen Zahlen von neutrophilen 
Myelocyten sind reichlich eosinophile zu sehen, ferner Mastzellen, Myeloblasten, 
sehr schöne Knochenmarksriesenzellen, Normoblasten. DieWucherung unterscheidet sich 
hauptsächlich dadurch, daß der Zellaufbau unregelmäßiger ist als im normalen 
Knochenmark. Oft sind größere Mengen der gleichen Zellart nahe aneinandergedrängt. 

Von den Lymphknoten ist in erster Linie zu sagen, daß sie gewöhnlich nur 
bei der Iymphatischen Form am ganzen Körper hyperplastisch und dann oft in 
enormer Weise vergrößert getroffen werden, so namentlich am Halse, so daß eine 
starke Entstellung des Patienten die Folge ist. Bei Myelosen fehlen Lymphknoten- 
schwellungen meist vollständig, trotz einer enorm vergrößerten Milz. Einzig die In- 
guinalknoten sind nicht ganz selten in mäßiger. Weise vergrößert. Bei akuten 
Lymphadenosen können die Lyinphknoten ‚in rascher Weise sich außerordentlich 
vergrößern und dann wegen der starken Kapselspannung heftige Schmerzen aus- 
lösen. So erklären sich manche abdominale Schmerzen bei dieser Erkrankung. 
Unter anderen Umständen, z. B. gegen das Ende des Lebens, wenn, wie so oft, septische 
Komplikationen hinzutreten, auch unter dem Einfluß von Blutungen, . können die 
Lymphknoten wieder in ihrer Größe zurückgehen. 

Manche akuten Myelosen zeigen keinerlei Milz- und Lymphknotenschwellung; 
bei akuten Lymphadenosen kann das auch vorkommen, ist aber weit seltener. Die 
Verteilung der Lymphknotenschwellung bei manchen Lymphadenosen ist eine un- 
regelmäßige, insofern’ als nicht alle. Lymphknoten vergrößert zu sein brauchen. 
Gerade solche Formen bereiten oft nicht unerhebliche diagnostische Schwierigkeiten; 
die dann noch umso größer werden, als die alte Regel durchaus nicht zu Recht 
besteht, nach der leukämische Lymphknoten nicht untereinander verbacken und ver- 
wachsen. Manchmal können die vergrößerten und untereinander verwachsenen 
Lymphknoten geradezu tumorähnlich in die Umgebung: hineinwachsen. 

Die Konsistenz der Lymphknoten ist zu Beginn der Schwellung eine mäßige, 
später pflegt dann eine ziemliche Härte sich einzustellen, aber der Einfluß der Be- 
handlung und das Hinzutreten septischer oder anderer Komplikationen kann dann 
wieder neue Verhältnisse schaffen. 

Auf der Schnittfläche zeigen die Lymphknoten nıcist grauliche oder grau- 
rötliche Farbe, sie sind succulent, meist weich, so daß die Hlärte offenbar doch 
recht oft nur auf Kapselspannung zurückzuführen ist. Durchaus nicht selten sind 
Blutungen in das Parenchym hinein. 

Außerordentlich wichtig ist die Beachtung der Erfahrung, daß selbst unver- 
größerte Lymphknoten bei histologischer Prüfung sich als RA. leukämisch 
verändert: erweisen! 

Durch die Zellneubildung ist nun die Lymphknotenstruktur fast immer völlig 
verwischt. Die myeloische Wucherung beginnt im Centrum der Lymphknoten und 
in der Gegend der Markstränge und in .den Sinus. Sie breitet sich immer mehr 
aus, drängt die Follikel an den Rand und bringt diese in vielen Fällen zum voll- 
ständigen Verschwinden. In andern Beobachtungen kann man Reste der Follikel 
an der Peripherie des Lymphknotens mit Mühe noch erkennen. Wieder andere 
Krankheitsfälle zeigen den größten Teil des Lymphknotens myeloisch umgewandelt, 
aber in der äußersten Peripherie hat offenbar durch Follikelhyperplasie eine diffuse 
peripherische, Iymphatische Wucherung stattgefunden. 

Bei den Lymphadenosen kann die Wucherung sowohl von den Follikeln als 
von den Marksträngen ausgehen. Im ersten Fall ist die Wucherung fast stets eine 
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kleinzellige, im letztern Falle meist eine großzellige; fast immer wird aber mit der 
Zeit der ganze Lymphknoten vollständig in seinem Bau verwischt und ein gleich- 
mäßiger Lymphocytenhaufen gebildet. Dabei überschreitet die Wucherung dann 
ast regelmäßig die Grenze der Lymphknotenkapsel. Bei manchen Erkrankungen 
ist das in ganz ausgesprochenem Grade der Fall, jedoch fast nur bei den lympha- 
tischen Formen. Dabei wird das lockere Zellgewebe der Umgebung vollständig 
von der Wucherung in Beschlag genommen. Das weitere Wachstum erfolgt dann 
aber stets nur durch Verdrängung, nie durch Durchwachsung des Parenchyms, wie 
bei malignen Tumoren. 

Zu erwähnen wäre weiter, daß in den einzelnen Lymphknoten das Fort- 
schreiten dieser Prozesse einer Verwischung der Struktur sehr verschieden aus- 
gesprochen sein kann. Besonders bei den Myelosen sind oft viele Lymphknoten 
kaum verändert oder zeigen nur in der Adventitia der centralen Gefäße gering- 
fügige myeloische Komplexe. | | 

Über die Zusammensetzung der Zellen in den Lymphknoten gilt wohl voll- 
ständig dasjenige, was über die Milz gesagt ist. | 

Auch die Veränderung des Knochenmarks charakterisiert sich als eine aus- 
gesprochen hyperplastische. Gewöhnlich in allen langen Röhrenknochen wird das 
Fettmark durch Zellmark verdrängt, das die für die beiden Leukämien charak- 
teristischen Zellen enthält. Bei akuten Erkrankungsformen kann freilich auch dieser 
Prozeß wegen des kurzen Verlaufs gering ausgesprochen sein. Schon’ Neumann, 
der diese Veränderung in seiner Wichtigkeit und Bedeutung zuerst erkannt hat, 
unterschied nach dem makroskopischen Aussehen himbeerrotes und graurotes Mark 
bei Lymphadenosen und grüngelbliches, resedafarbenes, eiterähnliches, pyoides bei 
den Myelosen. Der hierdurch geprägte äußere Unterschied läßt sich aber nicht als 
einen gesetzmäßigen hinstellen, weil auch bei zahlreichen Myelosen graurotes und 
nicht pyoides Mark getroffen wird. Histologisch herrschen im Mark der Lymph- 
adenosen kleine und größere Lymphocyten vor. Sie finden sich in dicht gedrängten 
Massen und pflegen mit der Dauer des Leidens das myeloische Parenchym überall 
in allen Knochen, auch in den kurzen Knochen, immer mehr zu verdrängen, so daß 
man in einzelnen Beobachtungen auch nicht einen einzigen Myelocyten hat finden 
können. Häufiger wohl ist der Befund, bei dem myeloische Zellkomplexe neben 
den Iymphatischen, u. zw. gewöhnlich als wohlbegrenzte Gebiete noch erhalten sind. 
Ganz selten, aber sicher belegt, ist die Erfahrung, daß das Mark keine Iymphatische 
Hyperplasie aufweist. 

Bei den Myelosen bilden die Myelocyten und oft auch die Myeloblasten die 
Hauptmasse der Zellen des Knochenmarkes. Dabei ist der Aufbau des Gewebes 
ein lockerer und weicht wesentlich ab von der gedrängten Anordnung der Iympha- 
tischen Elemente. Mitunter ist auch der Befund zu verzeichnen, nach dem im 
Knochenmark zumeist reife Myelocyten, in Milz und Leber aber fast nur Myelo- 
blasten vorkommen (bei vorwiegender Myeloblastenleukämie vor dem Tode). Natür- 
lich gibt das myeloische Parenchym auch hier in der Regel die Oxydasenreaktion, 
Indophenolblausynthese und weist tryptisch wirkendes Ferment auf. Doch können 
auch einzelne oder alle Fermentreaktionen unter dem Versagen aller Reaktionskräfte 
bei Vorherrschen von Myeloblasten fehlen. 

Ein Übergreifen der Wucherung auf das, Periost an den verschiedensten 
Knochen ist bei beiden Leukämien nichts Seltenes und schon von Neumann be- 
obachtet worden. In ganz ausgesprochener Weise findet man diese Infiltration dann 
bei den Chloroleukämien, u. zw. bei beiden Formen. Gelegentlich zeigt das Knochen- 
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mark bei Myelosen Osteosklerose mäßigen oder starken Grades; häufiger ist indessen 
zweifellos die Rarifikation der Corticalis. Im Greisenalter ist Myelose von Lehn- 
dorff und Zak gefunden worden, obwohl das Markgewebe zellarm war und 
fibröse Umwandlung aufwies. 

Mit den Wucherungen in den Organen der Milz, der Lymphknoten und des 
Knochenmarkes treten entsprechend der Generalisation des hyperplastischen Pro- 
zesses noch an vielen anderen Stellen Neubildungen des Iymphatischen oder des 
myeloischen Parenchyms ein. So vergrößern sich die Zungenbalgdrüsen, die Ton- 
sillen, die Follikel des Darmes und die an unzähligen Orten vorhandenen kleinen 
Lymphome machen die Hyperplasie bei den Lymphadenosen mit. Im Darm können 
dann große, tumorähnliche Wucherungen sich einstellen und durch den Zerfall 
Geschwüre erzeugen, die außerordenlich an Typhus erinnern können. 

In den Nieren zeigen sich bei beiden Leukämien Infiltrate, besonders in der 
Rindenschicht, aber auch in der Gegend des Nierenbeckens. An beiden Stellen sind 
die Wucherungen dann diffuse, seltener kommt es zu eigentlichen tumorähnlichen 
Knoten, die an der Nierenoberfläche geschwulstartig sich herausheben. 

Von besonderer Bedeutung und von erheblichem Umfange sind die Wuche- 
rungen in ‘der Leber, die zu außergewöhnlichen Vergrößerungen dieses Organs 
. führen können, so daß schon Gewichtszahlen von 7 kg festgestellt werden konnten. 
Mikroskopisch fehlt eine Leberbeteiligung, von ganz akuten Erkrankungen abgesehen, 
niemals, und dabei ist wiederum ein außerordentlich charakteristischer Unterschied 
in den Wucherungen bei den beiden Leukämien ausgeprägt vorhanden. Die Lymph-. 
adenose setzt in jedem Interstitium der Leberacini mit großer Regelmäßigkeit rund- 
liche Iymphomartige Knötchen, die oft gegen die Acini scharf abgesetzt sind, in 
anderen Fällen aber auch ein stark infiltratives Wachstum in den Acinus hinein 
aufweisen. Dazu gesellen sich diffuse Iymphatische Wucherungen um die Gallen- 
gänge und großen Gefäße und in der Leberkapsel. Der Acinus selbst wird nur 
gering affektiert, bleibt unvergrößert und die Gefäße desselben sind nicht wesent- 
lich verbreitert. Ganz anders bei der Myelose. Hier fehlt geradezu häufig jede 
nennenswerte Beteiligung des interstitiellen Gewebes. Aber die Capillaren des 
Acinus sind außerordentlich erweitert. In ihnen und in ihrer Umgebung tritt ein 
reichliches myeloisches Gewebe auf, das mehr und mehr die Leberzellenbalken 
komprimiert, sehr stark verschmälert und zuletzt völlig isolieren kann. Es bilden 
sich mitunter auch große intraacinöse Leukome mit sämtlichen Zellen des myeloi- 
schen Gewebes. Dazu gesellen sich in einem Bruchteil der Erkrankungen streifen- 
förmige, nie knötchen- oder Iymphomartige Hyperplasien in der Glissonschen 
Kapsel. Dabei werden die Gallengänge und -gefäße nur unvollständig umscheidet, 
selbst dann, wenn diese Wucherungen im interstitiellen Gewebe keineswegs gering- 
fügig sind. 

Bei den Lymphadenosen wird auch die Thymus infiltriert und in ein völlig 
Iymphatisches Organ umgewandelt. Sie kann von neuem ein großer, mitunter schon 
der Perkussion zugänglicher Tumor werden. Bei Myelosen ist dieses Verhalten bis- 
her nie gefunden worden, nur kleine Thymusreste mit adventitieller myeloischer 
Zellwucherung. 

Die Speicheldrüsen zeigen oft schon makroskopisch starke Schwellung, mikro- 
skopisch dürften sie regelmäßig bei Lymphadenosen mitbeteiligt sein. Gelegentlich 
wurden stärkere Infiltrationen auch bei den Testikeln und Ovarien, im Pankreas 
und den Nebennieren gefunden. Kleinere Zellwucherungen können in jedem Ge- 
webe vorkommen. 
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Starke Infiltrationen befallen entweder in diffuser oder tumorartiger Weise auch 
die Haut, ganz. besonders bei Lymphadenosen und vorwiegend im Gesicht, dann 
auch die Augenlider, die Epiglottis, den Larynx und Pharynx, so daß starke Stenosen 
klinisch sich geltend machen können, obwohl derartige schwere Erscheinungen 
glücklicherweise große Seltenheiten bedeuten. In völlig ähnlicher Weise werden 
auch Infiltrate in der Magenwand gesehen. | 

Bei den schon wiederholt erörterten Chloroleukämien ist die parosteale Infil- 
tration im Gebiet der Orbita und am Schädeldach besonders charakteristisch, so 
daß große Deformitäten des Schädels und ganz besonders Exophthalmus zu stande 
kommen, und ein so eigenartiges Bild erzeugen, daß das Leiden trotz seiner Selten- 
heit recht leicht erkannt werden kann. 

Wenn wir die beiden Leukämien auf die Häufigkeit dieser Zellwucherungen 
außerhalb der eigentlichen blutbildenden Organe durchgehen, so unterliegt es wohl 
keinem Zweifel, daß all diese Infiltrate bei der Iymphatischen Art viel häufiger 
beobachtet werden, obwohl jede Lokalisation auch bei den myeloischen Formen 
gelegentlich und als Seltenheit getroffen werden kann. Es hängt dies wohl zweifel- 
los mit der weit reichlicheren Anwesenheit der Iymphatischen Knötchen im ganzen 
Organismus zusammen, so daß eine Hyperplasie auf schon vorgezeichnetem Wege 
offenkundig leichter eintreten kann. Die Berücksichtigung bestimmt lokalisierter 
Infiltrate ist auch für die Erkennung eines Leidens von nicht unerheblicher Be- 
deutung, besonders für die Lymphadenosis aleucaemica, die oft außerordentlich 
lange Zeit keinen beweisenden Blutbefund liefert. Bei ihr kann dann außer einer 
Lymphknotenschwellung auch Auftreten von Infiltraten in den Speicheldrüsen, in 
allen vier Augenlidern, in beiden Mammae, eine starke Vergrößerung der Tonsillen, 
eine diffuse Infiltration des Gaumens, des Kehlkopfes oder das Auftreten von Haut- 
knoten von entscheidend diagnostischer Bedeutung werden. 

Lange Zeit ist vielfach darüber gestritten worden, wie derartige Infiltrate zu 
stande kommen können. Zu allererst ist wohl fast allgemein eine Art von Metasta- 
sierung angenommen worden und auch heute vertreten immer noch angesehene 
Autoren, wie bereits oben erörtert worden ist, die Ansicht von der nahen Ver- 
wandtschaft der leukämischen Gebilde mit Tumoren. Gegen diese Auffassung spricht 
aber die charakteristische, vorgezeichnete Ansiedelung der neuen Zellkomplexe, ob- 
wohl man zur Not durch allerlei Hilfshypothesen auch über diese Schwierigkeiten 
hinwegkommen könnte (z. B. mit der Annahme, daß nur auf einem bestimmten 
chemischen Boden die Metastasen gedeihen, daß sie besondere Ernährungs- und 
Circulationsverhältnisse nötig haben). Meines Erachtens zeugt aber noch die große 
Übereinstimmung der Ausbreitung myeloischer Formationen mit den beim Embryo 
normal gefundenen, weit ausgedehnten myeloischen Bildungen entscheidend dafür, 
daß an eine Verschleppung aus der Blutbahn (Metastasierung, Kolonisation, Inni- 
dation) nicht gedacht werden kann. Man kommt deshalb zu der Annahme, daß an 
vielen Stellen aus dem früher so weit verbreiteten myeloischen Gewebe indifferent 
gebliebene Zellelemente zurückbleiben müssen, die unter dem Reiz einer bestimmten 
Noxe (und wie wir ja wissen, nicht allein nur dem Reiz der leukämischen Noxe) 
sich wiederum entwickeln können. Solche indifferente Zellen dürften die Adventitia- 
zellen sein. Für die Entstehung Iymphatischer Bildung sind wir in der Erklärungs- 
möglichkeit viel geringeren Schwierigkeiten ausgesetzt, wie ja oben schon öfters 
erklärt worden ist. Wir können ja z.B. zahlreiche Lymphome in den Leberinter- 
stitien auch bei Typhus abdominalis beobachten, wenn der gesamte Iymphatische 
Apparat bei dieser Krankheit in Hyperplasie gerät. Da es außerdem nicht wenige 
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aleukämische Lymphadenosen gibt, die ohne besonders abnormen Blutbefund ganz 
gleich starke Hyperplasien z. B. in der Leber, aber auch in allen anderen Organen 
aufweisen und da gelegentlich auch aleukämische Myelosen bei völlig oder fast 
völlig aleukämischem Blutbefund die ganz gleiche myeloische Affektion aller inneren 
Organe zeigen, so sind dies doch wohl zwingende Beweise für eine autochthone, lokale 
Genese all dieser Bildungen. Dabei ist dann auch die perivasculäre Genese mit Sicherheit’ 
zu demonstrieren. Weitere Gründe in gleicher Richtung bestehen darin, daß, wie schon 
oben einmal hervorgehoben worden ist, die verschiedenen: myeloischen Bildungen 
unter sich nicht völlig gleich sind, daß z.B. die Leber enorme Myeloblastomherde 
aufweisen kann, während andere Organe fast ausschließlich aus Myelocyten bestehen. 
Es darf vielleicht nochmals hier betont werden, daß völlig entsprechend der dua- 
listischen Lehre von der prinzipiellen Verschiedenheit der beiden leukocytenbildenden 
Gewebe bei all diesen histologischen Untersuchungen niemals Übergänge von 
Lymphocyten in Myelocyten oder umgekehrt getroffen werden können, sondern 
daß das neue und fremde Gewebe sich stets neogenetisch, aus sich heraus, adventitiell 
oder aus früher bestehenden Lymphomen entwickelt und das andere Leukocyten- 
gewebe erdrückt und zerstört. 

. Wenn noch einige andere seltene Obduktionsbefunde Erwähnung finden sollen, 
so wäre z.B. zu gedenken der häufigen nekrotischgangränösen Prozesse in der 
Mundhöhle, der Blutungen. im Gehirn, teils. als kleinere Blutungen, teils als große 
apoplektische Blutergüsse, der zahlreichen Petechien und auch größeren Blutungen 
in den innern Organen, besonders auf Pleura, Perikard, Epikard, die zum Teil 
lediglich Folgeerscheinungen der hämorrhagischen Diathese sind, zum Teil auf der 
Infiltration der Blutgefäßwand durch leukämische Zellen beruhen. Auch große intra- 
muskuläre Hämatome sind wiederholt beschrieben und sogar als Muskelmetastasen 
angesprochen worden; welche Deutung wir freilich bestimmt ablehnen. 
| Ergüsse in den Körperhöhlen sind keine seltenen Erscheinungen. Sie sind 
meist stark getrübt, nicht selten blutiger Natur, enthalten vielfach in großer Zahl 
die specifisch leukämischen Zellelemente und oft in außerordentlicher Reichlichkeit 
Eosinophile und Mastzellen, so daß es sich dabei um aktive Auswanderung der 
Zellen des Blutes handeln muß, weil die Zusammensetzung dieser Ergüsse cyto- 
logisch durchaus nicht derjenigen des Blutes entspricht. 

Im Gehirn finden sich außerdem zahlreiche Einscheidungen der Gefäße durch leuk- 
ämische Zellbildungen und als deren Folgeerscheinungen sind öfter zu sehen lokale 
Erweichungen und Blutungen, Nekrosen. Auch können Hirnnerven und andere Nerven 
von leukämischen Zellen stark infiltriert werden. Dies ist besonders der Fall für 
den Facialis und wiederum besonders oft bei den Chloroleukämien, bei denen die 
mächtige subperiostale Wucherung die dem Periost aufliegenden oder die in den 
Knochenkanälen verlaufenden Nerven ganz besonders leicht erfaßt. Auch kann eine 
aggressive Wucherung in den Organen der Leiche nicht selten in überraschend 
starker Weise gefunden werden. Besonders auffällig sind ferner die gelegentlich 
vorkommenden diffusen Infiltrate von paarigen Organen, bei denen die befallenen 
Nieren, Speicheldrüsen die äußere Form noch überraschend deutlich bewahren, aber 
ungeheure Vergrößerungen aufweisen. Desgleichen können enorme Wucherungen 
das Pericard und das ganze Mediastinum befallen und schrankenlos die Umgebung 
infiltrieren, z. B. überall zwischen die Herzmuskelfasern durchdringen. Freilich 
bringen sie dann allerdings diese Muskelfasern nur durch Kompression zum Schwund, 
nicht durch ‚direktes Durchwachsen. Trotz des äußerlich so ungemein an Tumor 
erinnernden Verhaltens, kann in Würdigung aller oben bereits mehrfach aus- 
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gesprochener Gründe auch hier niemals an eigentliche Tumorbildung gedacht 
werden, und haben schon J. Neumann und Kundrat in sollen Fällen an der leuk- 
ämischen und nicht tumorösen Natur dieser Wucherung nicht Anstoß genommen. 
Auch die heutige Forschung schließt sich mit der Mehrzahl der Autoren diesem 
Standpunkte vollkommen an. 


Klinische Symptomatologie. 


Die klinische Einteilung der Leukämien, hat sich früher allzusehr an rein 
außerliche und fast belanglose Momente gehalten, nämlich an die äußerliche Ver- 
größerung der Lymphknoten und der Milz. Als nun die Affektion des Knochen- 
marks, aus dem Sektionsbefunde, und nicht aus den klinischen Verhältnissen er- 
schlossen, für die Erklärung der Pathogenen schwer in Gewicht fiel, da wurden die 
Iymphatischen, lienalen und myelogenen Leukämien und deren Kombinationen als 
Krankheitsbilder aufgestellt. Heute ist diese Einteilung völlig verlassen und die von 
Ehrlich inaugurierte Trennung nach dem Wesen der Hyperplasie in lymphatische und 
myeloische Formen ist allgemein angenommen. Freilich kann sie mit Sicherheit nur 
aus dem Befunde des Blutbildes als dem funktionellen Ausdruck der Hyperplasie 
und nicht aus anderen klinischen Argumenten erschlossen werden, wenn auch die 
letzteren gelegentlich rasch eine gewisse Wahrscheinlichkeit, welche Leukämie vor- 
liegt, nahelegen. So weist isolierter großer Milztumor von vornherein mit großer 
Wahrscheinlichkeit auf myeloische Leukämie, wie anderseits eine u 
Lymphknotenschwellung auf Iymphatische hin. 


Eine Unterscheidung der verschiedenen Stadien der Leukämie, die früher vor- 
genommen wurde, z.B. als Stadien der Vorboten oder der Entwicklung, und dann 
das spätere Stadium der vollentwickelten Prozesse, und endlich der Kachexie dürfte 
als ebenfalls viel zu äußerlich und gar nicht abgrenzbar keine Anhänger mehr 
finden. Wichtiger, namentlich in prognostischer Beziehung, ist dagegen die Ein- 
teilung in akute und chronische Formen, obwohl man sich auch da bewußt bleiben 
muß, daß eine Reihe von Fällen sich auch da nur zwangsweise unterbringen lassen. 


Der Beginn der Leukämie verläuft bei den chronischen Formen sehr häufig 
ohne besondere charakteristische Erscheinungen. Zu den wichtigsten, aber durchaus 
vieldeutigen Initialerscheinungen gehören eine leichte Ermüdbarkeit, Abnahme des 
Gewichtes und des früheren guten Aussehens, oft etwas Husten und Herzklopfen. 
Allmählich bemerkt der Patient selbst oder der jetzt konsultierte Arzt, Lymphknoten- 
schwellung oder Milzvergrößerung, und eine eingehende Blutuntersuchung stellt 
jetzt mit Sicherheit bereits die Krankheit fest, über deren bisherige Dauer man dann 
nur ganz unvollständige und sicher ungenaue Vorstellungen gewinnen kann. 


Bei den Formen mit großem Milztumor ist es nicht allzuselten, daß das ver- 
größerte Organ erhebliche Druckerscheinungen auf die Nachbarorgane ausübt, vor 
allem Druck auf den Magen, Aufstoßen, Völlegefühl, und wenn die Milz etwas 
abnorm gelagert und nicht allzugroß ist, wird ab und zu einmal irrtümlich die 
Diagnose Magencarcinoın gestellt. Im. allgemeinen ist es recht selten, daß man die 
ersten Anfänge einer chronischen Leukämie entdeckt. Außerordentlich viel häufiger 
wird vom Arzt gleich das Vollbild der Krankheit getroffen. Allmählich vergrößern 
sich meist ohne erheblichere Beschwerden Milz und Lymphknoten. Die Abmagerung 
schreitet vor und eine gewisse Kachexie ist unverkennbar. Anderseits kommt es 
aber auch nicht gerade selten vor, daß selbst nach mehrjährigem Bestehen der 
Krankheit den Patienten äußerlich wenig anzusehen ist, und sie sich körperlich 
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noch recht rüstig und leistungsfähig fühlen, und gelegentlich auch einmal die rote 
Farbe ihrer Wangen nicht verlieren. 

Im allgemeinen aber schreitet jetzt namentlich die Anämie und die Blässe 
des Hautkolorits vorwärts, und aus der progressiven Anämie entstehen nun man- 
cherlei Beschwerden, wie stärkeres Herzklopfen, Atemnot bei geringer Anstrengung, 
Ödeme der Beine oder des Gesichtes, Ergüsse in den Körperhöhlen. Und bei der 
klinischen Untersuchung trifft man jetzt erheblich erhöhten Pulsschlag, Verbreiterung 
der Herzdämpfung, systolische, anämische Geräusche. In manchen Erkrankungen 
stellt sich Fieber ein; jedoch verlaufen viele Fälle ohne jede oder doch ohne jede 
nennenswerte Temperatursteigerung. Der Fieberverlauf der febrilen Erkrankung ist 
völlig unberechenbar. Es können mitunter wochenlang sehr hohe Temperaturen um 
40° herum vorhanden sein und dann -wieder von Zeiten fast oder ganz normaler 
Temperatur gefolgt werden. Überhaupt sind die Gründe für diese Temperatur- 
steigerung immer noch nicht klar ersichtlich. Mitunter handelt es sich dabei sicher 
auch um zufällige Komplikationen. 

Im Blutbilde ist zu dieser Zeit die Vermehrung der weißen Zellen eine recht 
bedeutende und dementsprechend auch die Anämie in der Regel eine sehr aus- 
gesprochene. Im klinischen Bilde zeigt sich außer Milz und Lymphknoten oft eine 
diffuse Bronchitis mit heftigem Hustenreiz; ferner eine erhebliche Vergrößerung 
der Leber, so daß bei den myeloischen Formen Leber und Milz gelegentlich fast 
das ganze Abdomen ausfüllen. Ikterus gehört zu den recht seltenen Erscheinungen, 
weil die Gallenwege von den leukämischen Infiltraten. nicht durchwuchert oder ab- 
gesperrt werden, und die Lymphknoten an der Porta hepatis doch nur ausnahms- 
weise eine solche Größe erreichen, daß sie den Gallenabfluß hemmen. Eine Störung 
der Leberfunktion ist trotzdem in zahlreichen Fällen vorhanden und gibt sich. in 
positiven Lävuloseproben und in dem sehr häufigen Vorkommen von starker Uro- 
bilinogenurie zu erkennen, auch bei Affektionen mit noch recht unbedeutender 
Anämie. Die geschädigte Nierenfunktion verrät sich meist auch bei afebrilen Pro- 
zessen in stark konzentriertem Harn, der sehr viel Urate ausfallen läßt (gelegent- 
liches Frühsymptom). Die Harnmenge ist wechselnd, jedoch kaum von der Leukämie 
als solcher stark beeinflußt. Die Werte für Harnsäure können erheblich vermehrt, 
manchmal aber auch wieder für lange Zeit völlig normal gefunden werden. Des- 
gleichen verhält es sich mit den Purinbasen. Daß bei der Vermehrung dieser Körper 
im Harn ein abnorm starker Zerfall von weißen Zellen die entscheidende Rolle spielt, ist 
durch die Stoffwechseluntersuchungen bei der Röntgentherapie mit Sicherheit fest- 
gestellt worden. Der Befund von Eiweiß ist in geringen Mengen ein recht häufiger; 
größere Ausscheidungen von Eiweiß und reichlichere Cylinder sind dagegen für 
chronische Erkrankungen ungewöhnlich. 

Hartnäckige Dyspepsien und lange anhaltende Durchfälle sind entweder Zeichen 
der Allgemeinschädigung oder nicht allzuselten der Ausdruck leukämischer Erkran- 
kung von Magen und Darm. Knochenschmerzen treten im klinischen Bilde selten 
stark hervor. Der Arzt muß gewöhnlich schmerzhafte Stellen aufsuchen, und deshalb 
spielt im Gegensatz zu früheren Annahmen dieses Symptom nur eine kleine Rolle. 

Auch die Sinnesorgane sind bei vorgeschrittener Leukämie nicht oft affiziert. 
Am Auge zeigt sich außer der im ganzen doch nur sehr seltenen Vordrängung des 
Bulbus. durch retrobulbäre und orbitale Infiltrate, häufig eine sehr große Blässe 
der Retina mit gelegentlichen kleinen oder größeren Blutungen und deren Resorp- 
tionserscheinungen. Kleinere fleckige Trübungen: der Retina können durch Circula- 
tionsstörungen oder direkt durch meist in der Chorioidea liegende leukämische 
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Einlagerungen bedingt sein. In selteneren Fällen sind Infiltrate des Nervus opticus 
selbst die Ursache schwererer Schädigungen. Die Sehkraft nimmt gegen das Ende 
des Lebens meist sehr erheblich ab; dabei muß man aber nicht oahneweiters an 
direkt leukämische‘ Schädigung des Auges denken, sondern in der Mehrzahl der 
Fälle ist die hochgradige Anämie die alleinige Ursache. 

Auch das Gehörsorgan leidet vielfach. Eine Abnahme der Hörschärfe kann 
gleichfalls durch Circulationsschädigungen hervorgerufen sein; seltener ist die Ur- 
sache in direkten Einlagerungen leukämischer Zellen im inneren Ohr oder in den 
Nervenstämmen zu suchen. Weitaus am häufigsten sind: wohl kleine oder größere 
Blutungen die Veranlassung zu. stärkeren Hörschädigungen, so daß dann das Bild 
des Meniereschen Symptomenkomplexes und eine enorme Abnahme des Gehörs 
eintreten kann. Dabei sind dann qualvolle SUDIERUNE Gehörsempfindungen keine 
Seltenheit. 

Die Kehlkopfschädigung ist zumeist bei den. ‚Iymphatischen Formen vorhanden, 
die gleichzeitig dann auch Infiltrate im Rachen und starke Tonsillarschwellung zeigen. 
Recurrenslähmung durch Lymphknotenvergrößerung darf als selten bezeichnet werden. 

Ein oft auffällig. früh auftretendes Symptom ist der Priapismus, der als keines- 
wegs seltene Komplikation zu betrachten ist, und dem Patienten sehr große und 
lange anhaltende Beschwerden verursachen kann, so daß meist nur die Verabreichung 
von narkotischen Mitteln den Zustand erträglich gestaltet. Anatomisch ist meist eine 
Thrombosierung der Schwellkörper des Penis die Ursache der Störung, und daraus 
erklärt sich auch die wochenlange Dauer der schmerzhaften Erkrankung und das 
gelegentliche Wiederauftreten nach einiger Zeit. 

Hautinfiltrate. finden sich fast nur bei den Iymphatischen Formen, hier besonders 
stark gewöhnlich im Gesicht ausgeprägt. In einzelnen Erkrankungen sind enorm 
groBe, das ganze Gesicht entstellende „Tumoren“ beobachtet worden. Häufiger sind 
diffuse Infiltrate besonders in der Augenbrauengegend; auch knotige Einlagerungen 
in den Augenlidern, in der Haut der Wangen sind nichts Seltenes. Bulläse und 
prurigoartige Hautaffektionen trifit man häufiger bei den akuten Formen der Leukämien. 

Ausgesprochene Neigung zu Blutungen charakterisieren auch die chronischen 
Fälle von Myelose und Lymphadenose. So kommt Nasenbluten als häufige Erscheinung 
vor und ist oft schwer zu stillen. Auch das Ziehen eines Zahnes kann schon zu 
ungeheuer schweren Blutungen führen, die oft erst nach Wochen zum Stillstand zu 
bringen sind, selbst bei Erkrankungen die noch durchaus nicht als kachektische 
anzusprechen sind. Gelegentlich bringt eine ausgiebige apoplektiforme Hirnblutung 
den raschen Tod. In den letzten Tagen vieler Leukämiker beherrscht die hämorrhagi- 
sche Diathese. vollkommen das Bild. Blutungen aus. Nase, Zahnfleisch, Rachen, aus 
dem Darmkanal und den Harnwegen nehmen mehr und menr überhand und führen 
die äußerste Erschöpfung des Patienten herbei. 

Die letzten Tage verlaufen oft unter Delirien und zuletzt unter dem Bilde eines 
Komas. Eine der häufigsten Komplikationen, die den Tod des Erkrankten herbei- 
führt, ist Miliartuberkulose. Über das Hinzutreten dieser. Komplikation kann man 
sich wohl kaum eine plausiblere Vorstellung machen als die Annahme, daß durch 
das Aufwühlen aller Lymphknoten durch die leukämische Erkrarikung vorher ab- 
geschlossene Drüsentuberkulosen zur Aussaat über den gesamten Organismus gelangen. 

Die akuten Verlaufsformen beider Leukämien sind in letzterer Zeit viel häufiger 
getroffen worden, als man früher anzunehmen gewohnt war, und es unterliegt keinem 
Zweifel, daß früher zahlreiche Fälle verkannt worden sind. Sehr. verschiedenartige 
Krankheiten können .zu Unrecht statt akuter Leukämie angenommen werden, ins- 
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Blutbild der Iymphatischen Leukämie (Lymphadenose). 


Lymphocyten sehr verschiedener Größe. unten durch Quetschung, sog. Kernschollen, zerquetschter 
Kern (rot) mit noch deutlichem blauen Nucleolus. 


Fig. 2. 
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Blutbild der myeloischen Leukämie (Myelosis). 


1 Großer unreifer Myelocyt, Kern noch sehr jung, Granulation grob unreif; 2 Myelocyten, im Kern 

bereitsälter, im Protoplasma unreife und reife neutrophile Granula; 3 reifer aa he kleiner geworden. 

Kern dunkler, gealtert. Protoplasma nicht mehr basophil, sondern oxyphil und voll reifer neutrophiler 

Granula; 4 eosinophiler Myelocyt; 5 Mastzelle payma hkernig; 6 Monocyt; die übrigen polymorph- 
kernige neutrophile Leukocyten. 
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besondere akute Sepsis, Angina necrotica, septische Diphtherie, gangränöse Lues, 
Typhus abdominalis, Miliartuberkulose, Morbus Werlhof. Auch bei den subakut in 
einigen Monaten zum Ende führenden Erkrankungsformen sind früher große diagnosti- 
. sche Irrtümer unterlaufen, insbesondere wurde zu Unrecht Tuberkulose und Lues 
innerer Organe und subakute Sepsis, Nephritis, Endokarditis u. s. w. angenommen. 

Einige perakute Erkrankungen sind in wenigen Tagen zum Exitus gekommen. 
Gewöhnlich aber dauern auch die akuten Formen mehrere Wochen und endlich 
lassen sich subakute mit einer Verlaufszeit von mehreren Monaten nur schwer von 
den chronischen Erkrankungen abgrenzen. Man bezeichnet daher mit Recht gewöhn- 
lich alle jene Fälle als akut, die im Gegensatz zu dem gewöhnlichen Verlauf einer 
Leukämie unter stürmischen akuten Erscheinungen, wie hohe Fieber, Blutungen, 
hämorrhagische Diathese, gangränöse Prozesse einsetzen und im Verlauf dann manchmal 
doch über eine Reihe von Wochen andauern können. Im Kindesalter verlaufen alle 
Erkrankungen akut oder subakut. 

Auch bei den akut einsetzenden Leukämien ergibt eine sorgfältige Anamnese, 
daß oft vor dem plötzlichen Beginn mit Hautblutungen, Nasen- und Zahnfleisch- 
blutungen gewisse Krankheitserscheinungen vorausgegangen sind, wie besonders eine 
auffällig schwere Anämie, die zuerst im Blute noch keinerlei leukämische Zellen 
gezeigt hatte. Auch eine vorausgehende Zeit von allgemeiner Mattigkeit und Ab- 
nahme der Körperkraft ist nichts Ungewöhnliches. 

Außer den Fiebern und der fast regelmäßig und stark ausgesprochenen 
hämorrhagischen Diathese sind vor allem die septisch-gangränösen Prozesse am 
Zahnfleisch und an den Tonsillen Zeichen für die akute Erkrankung, die so oft - 
immer noch verkannt werden. Die Lymphknotenschwellung ist dann besonders an 
den Kieferwinkeln sehr bedeutend und bei so raschem Wachstum der Knoten sind 
sie dann auch so gut wie stets sehr druckempfindlich, und bereiten auch von sich 
aus erhebliche Schmerzen. Die Milz wird in der Mehrzahl der Fälle palpabel, aber 
oft ist sie nicht zu fühlen. Ganz große Milztumoren kommen wohl nur bei sub- 
akuten Formen noch vor. Immerhin ist das Wachstum der Milz und der Lymph- 
knoten gelegentlich ein sehr starkes und von Tag zu Tag fortschreitendes; aber auch das 
Umgekehrte kommt vor; daß gegen Ende des Lebens diese leukämischen Schwel- 
lungen wieder außerordentlich zurückgehen, u. zw. dann wohl stets durch septische 
Komplikationen, für die — beim Zerfall der Iymphatischen Neubildungen in der 
Mundhöhle und im Verdauungstractus — so reichliche Gelegenheit geboten ist. 

Diese akuten Leukämien sind diejenigen, die ganz besonders enorm hohe Werte 
von Harnsäure und Purinkörperausscheidung geben. Gleichzeitig sind nephritische 
Prozesse nicht selten. 

Die Blutbefunde unterscheiden sich gegenüber der chronischen Form nicht in 
prinzipieller Weise. Gar nicht selten ist bei den ersten Untersuchungen noch kein 
sicher beweisendes Blutbild angetroffen worden, aber sehr rasch vermehrt sich dann 
die Leukocytenzahl und kann in wenigen Tagen 100.000 und mehr erreichen. 
Freilich endigen zahlreiche Fälle schon vorher tödlich, und bei einer nicht kleinen 
Zahl kommt es nur zu recht bescheidenen Erhöhungen, die’oft unter 20.000 bleiben. 
Vereinzelte Erkrankungen haben überhaupt nie ein deutlich leukämisches Blutbild 
geboten und nur eine schwere Anämie verraten, so daß erst der charakteristische 
Organbefund bei der mikroskopischen Untersuchung im stande war, Aufklärung 
über das Leiden zu bringen. 

Beide Leukämien können akut verlaufen. Die Iymphatische zeigt dann recht 
häufig größere Lymphocyten und stark pathologische Kernlappung (Riederformen), 
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Elemente, die oft auBerordentlich leicht durch Quetschung zu grunde gehen und 
nach wenigen Tagen oft fast ausschließlich als alleinige Vertreter der weißen Zellen 
im Blute sich finden. Man kann dann 99—100% solche pathologische, große, im Kern 
jung gebaute Lymphocyten finden und selbst nicht einmal einen einzigen normalen 
Lymphocyten entdecken. Indessen gibt es namentlich im Kindesalter auch kleinzellig 
oder doch ganz dominierend kleinzellig verlaufende akute Lymphadenosen. 

Die Formen mit großen und besonders mit pathologisch gelappten Kernen zeigen 
trotz des ganz akuten Verlaufs fast regelmäßig eine außerordentlich starke Aggres- 
sivität der leukämischen Bildungen im Gewebe, so daß sie als „Leukosarkomatase* 
von Sternberg abgetrennt worden sind. Indessen ist diese Auffassung nicht haltbar; 
denn eine scharfe Scheidung dieser Fälle läßt sich weder nach dem Organbefund 
(der gelegentlich auch nicht aggressiv sich verhält), noch nach dem Blutbefund (der 
im Auftreten dieser Zellen alle möglichen Übergänge darbietet), noch nach dem 
klinischen Verhalten, durchführen. Gegen die größere Annäherung an Tumoren 
spricht gerade hier der meist sehr akute Verlauf und dann die völlige Überein- 
stimmung in der Art des Wachstums und in der Lokalisation der Infiltration mit den 
anderen Lymphadenosen. Inımerhin muß eingeräumt werden, daß diese Erkrankungen 
eine biologisch verschiedene Variante darstellen, eine in jeder Beziehung malignere 
Form, klinisch wie histologisch; aber deshalb sind und bleiben sie eben doch Leukämien 
und dürfen unter keinen Umständen etwa als Tumoren mit sekundär leukämischem 
Blutbild angesprochen werden, wie es denn überhaupt weder Sarkoleukämien, noch 
eine symptomatische Leukämie, noch ein sekundär leukämisches Blutbild gibt. 

In letzter Zeit sind in auffällig großer Zahl auch akute Myelosen zur Beob- 
achtung gekommen, deren klinisches Bild nicht wesentlich oder gewöhnlich ganz 
und gar nicht von den akuten Lymphadenosen abweicht und wiederum durch starke 
Fieber, ausgesprochene hämorrhagische Diathese und Häufigkeit gangränöser Pro- 
zesse in der Mundhöhle und im Verdauungstractus neben akutem Verlauf und 
besonders atypischer Blutbildung mit Vorwiegen der unreifsten Zellen, der Myelo- 
blasten, charakterisiert ist. Die Mehrzahl dieser Erkrankungen zeigt ein immer 
größeres Zurücktreten der Myelocyten und ein allmählich fast ausschließliches Vor- 
kommen von Myeloblasten. Dabei sind kernhaltige rote Blutzellen oft häufig vor- 
handen. Eosinophile und Mastzellen waren in zahlreichen Erkrankungen spärlich oder 
haben ganz gefehlt; es gibt aber immerhin ebenso typische akute Myelosen, bei denen 
wenigstens im Beginn oder auch dauernd Eosinophile und Mastzellen stark vermehrt 
oder doch in erhöhter Zahl vorhanden waren. Auffälligerweise sind bisher bei akuten 
Myelosen Knochenmarksriesenzellen im circulierenden Blute nicht nachgewiesen. 

Die Anämie dieser Prozesse ist meist eine rapid fortschreitende und keine 
Therapie vermag auch nur vorübergehend halt zu gebieten. Auch hier ist in den 
letzten Stadien des Leidens der Kräftezerfall ein hochgradiger und der Tod tritt 
häufig nach einem längeren komatösen Zustand ein. | 

Akute Myelosen mit Vorherrschen der Myelocyten sind, wenn überhaupt vor- 
handen, jedenfalls sehr selten; die Myeloblastenleukämien herrschen hier durchaus 
vor. Man hat zweifellos bisher zu wenig berücksichtigt, daß manche chronische 
Leukämie mit typisch myelocytärem Blutbild durch irgend eine Komplikation, z. B. 
Auftreten einer hämorrhagischen Diathese nach Zahnextraktion (Grawitz) oder 
durch Hirnblutung, oder durch Milzinfarkt (Naegeli) und daran sich anschließende 
Peritonitis plötzlich in Erscheinung treten kann und dann als akute Form imponieren, 
muß, während sie tatsächlich schon recht lange unbemerkt bestanden hat. Dies sind 
also zweifellos nur pseudoakute Formen. M 
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= Es scheint mir eben durchaus zum Wesen der akuten Myelosen zu gehören, 
daß die Zellbildung im myeloischen Parenchym eine akute, überstürzte ist und damit 
sehr rasch auf das Überwiegen der Myeloblasten zurückkommen muß. 

Der histologische Befund bietet dann auch gegenüber der chronischen Myelose 
keinerlei durchgreifende Unterschiede. Lediglich sind eben auch in allen Organen 
die Myeloblastenwucherungen die vorherrschenden. 

Gerade die Histologie dieser Erkrankung beweist aber, daß die akute Leukämie 
keine neue dritte Krankheit ist, und daß es sich auch nicht, wie einzelne Autoren 
(z. B. Aubertin) geglaubt haben, um eine Leukämie der Embryonalzellen handelt. 
Eine solche Stammzellenleukämie, bei der die Urzellen aller Lymphocyten und 
Leukocyten in Wucherung gekommen waren, ist uns völlig unbekannt. Jeder Fall ' 
von akuter Leukämie läßt sich hämatologisch und histologisch auf eine Myelose 
oder Lymphadenose zurückführen und beweist damit in überzeugender Weise die 
Richtigkeit der dualistischen Auffassung, indem zwischen den Wucherungen der 
beiden Systeme bisher keinerlei Übergänge gefunden werden konnten. Gelegentliche 
Mischungen in der Zellhyperplasie, auf die ich schon früher hingewiesen habe, sind 
wohl mit Bestimmtheit auf das Eintreten kompensatorischer Prozesse zu beziehen. 

Auch ermöglicht es die Giemsafärbung, selbst bei Vorherrschen von ganz 
kleinen, Iymphocytenähnlichen Myeloblasten, diese Zellen in ihrer Besonderheit durch 
die feinmaschig-netzförmige Kernstruktur meist mit einer größeren Zahl von Nucleolen 
von pathologischen Lymphocyten zu unterscheiden, die eben stets ein gröberes un- 
regelmäßigeres Kerngerüst aufweisen. Freilich darf man nicht verlangen, solche feine 
Unterschiede an schlecht gefärbten Präparaten erkennen zu können oder gar mit 
Färbungen, welche eine zu geringe Analyse .des Kernaufbaues darbieten. 

Die Chloroleukämien, deren bereits mehrfach Erwähnung getan ist, verlaufen 
vielfach subakut oder akut, wohl selten aber ganz akut. Auch hier sind dann die 
unreifen Vorstufen der Blutzellen, die Lymphoblasten und Myeloblasten in großer 
Zahl oder völlig dominierend vorhanden. Außer der eigenartig periostealen Wuche- 
rung, die aber auch bei ungefärbten Leukämien sehr ausgesprochen vorkommen 
kann, und der Grünfärbung, die mitunter nur stellenweise vorkommt, trennt sie im 
-histologischen Bilde gar nichts von den gewöhnlichen Lymphadenosen und Myelosen. 
Auch können sie, wie die letzteren auch aleukämisch und subleukämisch verlaufen. 

Die völlige Zusammengehörigkeit dieser Prozesse, die noch vor kurzer Zeit 
mit Sicherheit zu den Tumoren gezählt worden sind, zu den Leukämien, ist heute 
wohl unbestritten, wie namentlich die immer allgemeinere Annahme der Bezeichnung 
Chloroleukämie zum Ausdruck bringt. 

In früherer Zeit häufiger als jetzt ist der Ausdruck atypische Leukämie zur 
Anwendung gekommen, weil man heute immer mehr gewisse Atypien im Verlauf, 
im Blutbild und in der mehr oder weniger bedeutenden Lokalisation der leukämi- 
schen Wucherung versteht und dementsprechend auch geringer einschätzt. 

So lassen es die engen Beziehungen der Plasmazellen zu den Lymphocyten 
begreiflich erscheinen, daß mitunter bei Lymphadenosen eine gewisse Zahl von 
Plasmazellen im Blute und mitunter sehr große Zahlen in den Geweben gefunden 
werden können. Es erscheint aber völlig unzutreffend, wegen des Vorkommens von 
Plasmazellen derartige Erkrankungen nun prinzipiell von den Leukämien abzu- 
sondern und wegen des Vorkommens von zahlreichen Plasmazellen bei Entzündungen 
den ganzen Prozeß als entzündlichen zu deuten, mithin die Affektion als Plasma- 
zellengranulom zu deuten. Wenn die Affektion in typischer Weise wie eine Lymph- 
adenose Hyperplasien des gesamten Iymphatischen Apparates setzt, z.B. in jedem Leber- 
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interstitium, und wenn neben den Plasmazellen dieser Lymphocyten keine anderen Zellen 
in Wucherung sich befinden, so bleibt die Erkrankung eine Lymphadenose und ist eine 
Hyperplasie und keine Entzündung. Mit gleichem Recht müßte man dann logischer- 
weise auch die Lymphocytenwucherung als entzündlich hinstellen, denn die Lympho- 
cyten nehmen an der chronischen Entzündung ja auch einen ganz bedeutenden Anteil. 

Nach Sternberg wären akute Myelosen nur als eigenartige Reaktionen des blut- 
bildenden Gewebes und nicht als leukämische Affektionen zu bezeichnen, weil bei 
ihnen auch gelegentlich Plasmazellen vorkommen und gerade diese als entzündliche 
Elemente auf das Bestehen entzündlicher nicht leukämischer Prozesse hinweisen 
sollen. Ich vermag diese Ansicht durchaus nicht zu teilen. Eine kleine Zahl von 
Plasmazellen ist nicht im stande, eine prinzipiell verschiedene Auffassung zu be- 
gründen, zumal es akute Myelosen in großer Zahl gibt, die nach dem Aufbau der 
Gewebe sich als typische leukämische Prozesse dokumentieren und von Entzündung 
auch nicht das geringste verraten. Die Leberveränderung akuter Myelosen kann 
ebenso typisch, ja noch viel ausgesprochener sein als diejenige einer chronischen 
Myelose und damit in klarster Weise eine Hyperplasie und nicht eine Entzündung 
wiedergeben. Freilich mag ja manchmal die Diagnose akute Myelose unberechtigter- 
weise auf das Vorhandensein einiger unreifer myeloischer Elemente im Blute basiert 
sein und hier lediglich eine myeloische Reaktion vorgelegen haben; aber daneben 
gibt es eine große Zahl in jeder Hinsicht klargestellter Fälle akuter Myelose. 

Eine gewisse Variante bietet ferner das Auftreten dominierender Mastzellen im 
Blute. Eine Zunahme bis auf 53—56% (Joachim) ist ja freilich etwas Besonderes, 
aber eben noch lange nichts prinzipiell Abweichendes, da das Verhalten aller übrigen 
Zellen völlig zu dem wohlbekannten Bilde stimmt. 

Das Nichtbefallensein der langen Röhrenknochen von leukämischen Hyper- 
plasien, das Ausbleiben von Milzvergrößerung und ähnliche Befunde zeigen nur, daß 
oft noch besondere Momente, die uns freilich noch vielfach nicht klar zu tage 
liegen, gewisse Modifikationen in der Lokalisation und mehr oder weniger starken 
Ausprägung der leukämischen Bildungen bedingen können. 

Auf das Bestehen von myeloischen und Iymphatischen Hyperplasien neben- 
einander, und wohlverstanden ohne jeden Übergang, bin ich bereits früher eingetreten 
und ich habe versucht, eine Erklärung zu bieten. 

Nach allem ist das Kapitel atypische Leukämie heute durch die Vertiefung 
unserer Kenntnisse kaum mehr als eine besondere Rubrik aufrecht zu erhalten, 
zumal die Atypien sich fast ausnahmslos in natürlicher Weise erklärt haben. 

Die Atiologie der Leukämie muß heute immer noch als vollständig unauf- 
geklärt bezeichnet werden, und eine große Zahl von soge. „Ursachen“, wie 
Überstehen von chronischem Darmkatarrh, von Malaria, von Syphilis, die in früherer 
Zeit so oft beschuldigt wurden, sind zweifellos als ohne jede Bedeutung zurückzu- 
weisen. Der Grund, warum solche Leiden überhaupt mit Leukämie in enge Be- 
 ziehung gebracht worden sind, ist lediglich das Vorkommen eines Milztumors, der 
eben früher als eine Kardinalerscheinung der Leukämie angesprochen worden ist. 
Heute, wo wir wissen, daß die Leukämie eine Systemaffektion und nicht eine Milz- 
- krankheit darstellt, fällt auch jedes Argument dahin, das früher mit einem Schein 
von Berechtigung zu einer genetischen Beziehung oder Verbindung der durchaus 
verschiedenen pathologischen Zustände geführt hatte. 

Eine traumatische Entstehung der Leukämie muß heute als mindestens voll- 
ständig unbewiesen bezeichnet werden. Natürlich ist ein Trauma bei dem großen 
Kausalitätsbedürfnis der Ärzte und noch mehr der Patienten häufig beschuldigt 
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worden; auch darf es nicht wundernehmen, daß in unserer Zeit der vielen Unfälle 
und der geldbringenden Unfallversicherungen Unfälle in der Vorgeschichte der 
Leukämie eine Rolle spielen. Auch ist es leicht verständlich, daß sehr viele 
Leute ein großes materielles Interesse haben, daß der Arzt sich für traumatische 
Genese der Krankheit ausspricht; damit ist aber in wissenschaftlicher Beziehung 
auch noch nicht der Schatten eines Beweises für die Bedeutung des Traumas 
bei der Entstehung der Leukämie beigebracht. Charakteristisch sind in dieser 
Beziehung die Motivierungen, warum Unfall eine Rolle gespielt habe. In früherer 
Zeit, als der Milztumor im Brennpunkte des Krankheitsbildes stand, wurde stets ver- 
sucht, ein Trauma auf die Milzgegend als in der Vorgeschichte vorhanden, und damit 
als ätiologischen Faktor zu beschuldigen. Später, als die lienale Leukämie aufgegeben 
und die myelogene Gewebswucherung auch bei den großen Milzen als das Substrat 
der Krankheit angesprochen wurde, da wurden die Traumen auf das Knochensystem 
wieder viel mehr in den Vordergrund der Argumentation geschoben. Damit war freilich 
dann eine noch viel schneller zur Verfügung stehende „Beweisführung“ zur Hand; denn 
wer sollte auch innerhalb ziemlich kurzer Zeit nicht einmal gefallen sein und dabei 
eine Erschütterung oder Quetschung irgendwelcher Knochen durchgemacht haben? 

Wissenschaftlich einzig erwiesen ist die Bedeutung des Unfalles bei einer 
neueren Publikation, bei der Fall auf die sehr vergrößerte bereits leukämische Milz 
die vorher vorhandene chronische Myelose in eine akute Myeloblastenleukämie um- 
gewandelt hatte. Im Ernst hat wohl auch nicht ein einziger Arzt die Mahnung von 
Ebstein beherzigt, stets nach einem Unfall sofort eine Blutuntersuchung vorzunehmen, 
um eventuell nachher die traumatische Genese der Leukämie beweisen zu können. 

In neuester Zeit wird die akute Leukämie von vielen Seiten als Infektions- 
krankheit angesprochen und der Ausbruch des Leidens auf direkte oder indirekte 
Weise mit Infektionskeimen in Beziehung gebracht. Auch für diese Behauptung 
lassen sich zurzeit nicht die geringsten Beweise vorbringen und ein starkes Gegen- 
argument liegt jedenfalls darin, daß nun umgekehrt, wegen des stark infiltrierenden 
Wachstums dieser akuten Leukämie von vielen Autoren diese Form viel mehr mit 
malignen Neubildungen in Zusammenhang gebracht wird. Es darf auch betont 
werden, daß außerordentlich erfahrene Bakteriologen, wie z. B. Jochmann bei 
solchen akuten Leukämien keine Bakterien nachweisen können. Recht typisch ist in 
diesen Fragen auch die Deutung jenes bekannten Erkrankungsfalles akuter Myelo- 
blastenleukämie von Ziegler und Jochmann, bei dem ein Tag vor dem Blutbild 
der akuten Leukämie bereits Streptokokken im Blut nachgewiesen worden sind. 
Grawitz hat in diesem Falle den Zusammenhang zwischen Infektion und dadurch 
bedingter Leukämie als vollständig erwiesen hingestellt. Ich habe diese Logik be- 
stritten, weil ja zahlreiche akute Leukämien zuerst ohne leukämischen Blutbefund 
verlaufen und dann plötzlich leukämische Blutbilder geben können, so daß gerade 
hier ein Schluß lediglich aus dem post hoc durchaus nicht angeht. Zu meiner Freude 
erklärt denn auch neuestens Jochmann selbst gerade seinen Fall für ein typisches 
Beispiel lediglich sekundärer Infektion einer Leukämie, wofür ja gerade bei dieser 
Krankheit so viele Wege aufgerissen werden. 

Über die Auffassung der Leukämie als Tumor ist oben bereits eingehend be- 
richtet worden. Hier sei nur nochmals mit aller Schärfe betont, daß auch diese 
Ansicht in keiner Weise als bewiesen oder auch nur als im entferntesten wahr- 
scheinlich hingestellt werden kann. 

Die Entstehung einer Leukämie aus einer „Pseudoleukämie“, eine Annahme, 
die früher sehr oft gemacht worden ist, bietet für das Verständnis der Ätiologie 


22 O. Naegeli. 


keinerlei Fortschritte. Wir wissen heute auf Grund einer sehr ausgedehnten Kasuistik, 
daß freilich aus einem sog. aleukämischen Stadium heraus typische Leukämien zum 
Vorschein kommen, aber dieses aleukämische Stadium war genetisch in absolut 
keiner Weise von der eigentlichen Leukämie verschieden und bietet jederzeit voll- 
ständig die gleichen histologischen Befunde. Ebenso gewiß ist aber auch, daß aus 
allen anderen Affektionen, die aus dem Wirrwarr der Pseudoleukämie heute aus- 
geschieden worden sind, nämlich aus der Lymphogranulamatose, der Kundratschen 
Lymphosarkomatose, dem lokalisierten Lymphosarkom, den tuberkulösen und lueti- 
schen Lymphdrüsenaffektionen nie ein leukämischer Prozeß entstehen kann, wenn 
diese Begriffe so scharf und präzis gefaßt werden, wie wir das entsprechend unseren 
heutigen Kenntnissen tun müssen. Bei allen Granulomen sind schon die histologi- 
schen Verhältnisse so vollkommen abweichend von den leukämischen Veränderungen, 
daß jeder Schatten einer Berechtigung dahinfällt, irgend einen Kausalzusammenhang 
anzunehmen. Bei der Lymphosarkomatose und dem lokalen Lymphosarkom ist 
zwar das reine histologische Verhalten ein außerordentlich ähnliches und handelt 
es sich zweifellos ganz wie bei den Lymphadenosen auch um Wucherung von 
Lymphocyten, allein der gleichwohl fundamentelle Gegensatz besteht hier in der 
Ausbreitung des Prozesses, indem die beiden Affektionen nicht von Beginn an eine 
Generalisation aufweisen. Irgendwie überzeugende Übergänge zwischen dem gene- 
ralisierten und dem lokalisierten Typus der Ausbreitung dieser Lymphocytomatosen 
sind meines Erachtens bisher nicht beigebracht. Wenn auch eine Leukämie nicht 
stets und nicht überall ihre Lymphome und Myelome setzt und auch auf der vor- 
geschriebenen Bahn mitunter nicht überall Hyperplasien einleitet, so ist doch im 
ganzen genommen der Organismus an außerordentlich zahlreichen Orten leukämisch 
affiziert und kenne ich keine Ausnahme von dieser Regel. 

Auch aus Anämien heraus kann nie eine Leukämie entstehen. Alle früher als 
Übergänge gedeuteten Entstehungen aus perniziöser Anämie beruhen wohl mit Be- 
stimmtheit auf dem Verkennen der Myeloblasten und einer nicht genügend ein- 
gehenden histologischen Untersuchung. Im Wesen ist auch die Biermersche 
Anämie etwas von Leukämie gänzlich Verschiedenes. Einzig das ist zuzugeben, daß 
bei kindlichen, schwersten Anämien, besonders bei der Anaemia pseudoperniciosa 
(pseudoleucaemica) von Jaksch, außerordentlich starke myeloische Metaplasien ein- 
treterr können, so daß histologisch eine Trennung von Leukämie oft nicht mit 
Sicherheit durchzuführen ist, und auch das Blutbild in gewissen Fällen sehr große 
Verwandtschaft mit Leukämie geboten hat. So sind denn in der Tat mehrere Fälle 
vom gleichen Autor zuerst als Leukämie und später dann wieder als Anaemia pseudo- 
perniciosa infantum gedeutet worden. 

In einer weit größeren Zahl von Fällen zeigt aber auch bei monate- und 
selbst jahrelang bestehenden Erkrankungen dieser schweren kindlichen Anämie das 
Blutbild nur geringe Anklänge an leukämische Verhältnisse. Es könnten daher sehr 
wohl die ätiologischen Faktoren bei beiden Krankheiten doch völlig verschieden 
sein und es würde nur die ja auch sonst nicht seltene myeloische Metaplasie bei 
beiden Affektionen in sonst ungewöhnlicher Stärke auftreten. 

Der Versuch von Leube, eine Art von Kombination von Leukämie und 
schwerster Anämie als Leukanämie zu bezeichnen, ist wohl heute ziemlich verlassen. 
Bei der Leubeschen Beobachtung hat es sich zweifellos weder um Leukämie noch 
um perniziöse Anämie gehandelt, sondern um eine schwere septische Infektion mit 
starker Anämie und starker Reaktion des Knochenmarks. Die später publizierten, 
gewöhnlich als Leukanämie hingestellten Erkrankungen sind fast alle regelrechte, 
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namentlich histologisch typische Leukämien, bei denen eine schwere Anämie all- 
mählich hinzugetreten ist und : zu lebhaften Reaktionen des Erythroblastenapparates 
geführt hat. 

Da aber solche schwere Anämien und ihnen folgende reaktive Prozesse bei 
jeder beliebigen Leukämie entstehen können, so dürfen sie sicherlich nicht als be- 
sondere Krankheitsbilder hingestellt werden. Sie spiegeln nur stärkere biologische 
Reaktionsverhältnisse wieder und sind histologisch durch keinen einzigen Zug als 
etwas Besonderes ausgezeichnet. | 

Dagegen ist nun zu sagen, daß es mitunter, wenn auch selten, leukämoide 
Blutbilder auf dem Boden genetisch völlig verschiedener Erkrankungen geben kann, 
deren Abgrenzung gegenüber Leukämie im Blutbild selbst für den .Geübtesten die 
allergrößten Schwierigkeiten bieten mag. So sah ich bis gegen 20% Myelocyten bei 
einer Knochenmarkscarcinose, die ganz plätzlich unter schweren hämorrhagischen 
Erscheinungen wie eine akute Leukämie eingesetzt hatte. 

Ferner sieht man auch bei gelegentlichen bakteriellen Infektionen mitunter 
Blutbilder, die durch das reichliche Auftreten aller möglichen .Vorstufen von Blut- 
leukocyten zunächst ganz außerordentlich stark an Leukämie erinnern (Myelocyten, 
Myeloblasten, Normoblasten, schwere Anämie), oder auch durch das sehr reichliche 
Auftreten pathologischer großer und im Kern gelappter Lymphocyten völlig mit 
dem Beginn einer akuten Lymphadenose übereinstimmen (Fälle von Türk, Cabot, 
Naegeli u. s. w.). Aber gegen die erste Erwartung klingt der Prozeß bald ab und 
tritt völlige und bleibende Heilung ein. Manche Autoren glauben, daß es sich hier 
um geheilte Leukämien handelt. Ich möchte dem vorläufig nicht zustimmen, sondern 
spreche bei solchen Affektionen von Iymphatischer oder myeloischer Reaktion und 
halte den Nachweis einer Leukämie in solchen Fällen trotz der überaus großen 
Ähnlichkeit des Blutbildes nicht für geliefert. Das freilich zeigen diese hochinteres- 
santen aber recht seltenen Fälle, daß auch die Blutreaktion der Leukämie nicht etwas 
himmelweit von allen anderen Krankheiten Entferntes bedeutet, wie man das eine 
gewisse Zeitlang wohl anzunehmen geneigt gewesen war. 

Diese Iymphatischen und myeloischen Reaktionen sind zum Teil zweifellos 
durch Bakterien hervorgerufen. Es könnte aber auch sehr wohl eine gewisse Dis- 
position des Individuums die weitaus größere Bedeutung insofern haben, als derart 
abnorme Reaktionen nur auf einem prädisponierten, z. B. Iymphatischen Boden 
möglich sind. Freilich bedarf es noch vieler weiterer Studien, um diese Verhältnisse 
zu klären oder die erwähnte Möglichkeit zu beweisen. 

Natürlich sind seit langer Zeit die allerverschiedensten Bakterien als Erreger 
der Leukämie angesprochen worden. In neuester Zeit. sind diese Stimmen freilich 
ziemlich still geworden. Daß hier Irrtümer der verschiedensten Art im Spiele waren, 
darf als zweifellos gelten, und ein Bakterienbefund sagt, wie schon oben mehrfach 
betont worden ist, zunächst noch nichts weiter aus als das Bestehen einer so 
häufigen Sekundärinfektion. 

Durch den Zutritt von Infektionskrankheiten zu einer schon länger bestehenden 
Leukämie kann oft das Blutbild und zweifellos auch das histologische Blut enorm 
verändert werden, u. zw. häufig bis zum völligen Verschwinden der Leukämie, so 
daß dann das für die betreffende Krankheit typische Blutbild z. B. mit gewöhnlicher 
neutrophiler Leukocytose zum Vorschein kommen kann. Übersteht aber der Patient 
das neue Leiden, so dauert es meist nicht allzu lange und die früheren leukämischen 
‚Vergrößerungen von Milz und Lymphknoten und das typische Blutbild der Leukämie 
sind wieder da. Eine Besserung im Befinden des Patienten tritt dabei nur selten ein. 
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Ein solch stürmischer Rückgang der leukämischen Erscheinungen ist vielmehr recht 
gefährlich und führt in gar vielen Fällen rasch zum Tode. 

Die Dauer der Leukämie ist für die chronische Form ziemlich schwankend. 
Für gewöhnlich kann man auf eine Lebensdauer von 3—4 Jahren rechnen. Gelegent- 
lich gibt es milde verlaufende Fälle, die ohne Therapie selbst in mehreren Jahren 
kaum wesentlich schlimmer sich gestalten; das sind immerhin Ausnahmen. Seit 
unseren Fortschritten in der Behandlung, namentlich seit Einführung der Röntgen- 
therapie, sind manche Kranke zweifellos erheblich länger am Leben geblieben, als 
das früher möglich gewesen wäre. Selbst aus ganz kachektischen und hoffnungs- 
losen Stadien heraus sind noch Remissionen für mehrere Jahre möglich, z. B. mit 
ganz ausgezeichnetem Befinden und ohne ausgesprochen leukämische Blutbefunde. 
Aber auch in diesen Fällen ist stets ein Rezidiv unabwendbar. Mit der Zahl der 
Rückfälle pflegt auch die Therapie immer weniger wirksam zu sein. 

Bei den akuten Leukämien zählt mitunter die Krankheit, nach der Dauer der 
klinischen Erscheinungen berechnet, nur nach Tagen oder Wochen. Seltener tritt 
ein vorübergehender Stillstand ein und nur vereinzelte akut einsetzende Fälle über- 
leben einige Monate. Bei diesen so ungünstigen Formen ist auch von der Therapie 
kaum jemals etwas zu erwarten. 

Die Diagnose der Leukämie kann mit Sicherheit nur aus dem Blutbild im 
Verein mit dem klinischen Bild gestellt werden. Meist ist das Blutbild so absolut 
charakteristisch, daß an dem Bestehen der Krankheit auch nicht der geringste 
Zweifel möglich ist. Indessen haben wir oben gesehen, daß in seltenen Fällen 
große und gelegentlich unüberwindbare Schwierigkeiten auftreten können. Auch 
im Beginne einer Leukämie können noch Zweifel bestehen, ob man es mit einer 
ungewöhnlichen Reaktion oder bereits mit einer sicher leukämischen Affektion zu 
tun hat. Selbst eine große Vertrautheit mit den hier erörterten Problemen und die 
genaueste Berücksichtigung des klinischen Bildes und eine immer und immer 
wieder vorgenommene eingehende Blutuntersuchung kann — freilich recht selten 
— eine Zeitlang noch keine volle Auflärung bieten, und das ist kein Wunder, weil 
wir schließlich mit unseren Schlüssen ja nur auf der Art der Reaktion der blut- 
bildenden Organe basieren und keinen ätiologischen Boden unter uns haben. Je 
höher aber die relative und absolute Zahl der unreifen und pathologischen Blut- 
elemente wird (Lymphoblasten, pathologische Lymphocyten, Myelocyten, Myelo- 
blasten, Knochenmarksriesenzellen, Erythroblasten, hohe Zahlen von Eosinophilen 
und Mastzellen), desto sicherer wird der Entscheid ausfallen. In recht große Ver- 
legenheit kann man kommen in jenen aleukämischen Formen, bei denen die Re- 
aktion der blutbildenden Gewebe im Blut sich nicht oder doch nur undeutlich 
ausdrückt. Das kann nach dem oben Gesagten nicht wundernehmen, weil wir eben 
wesentlich gerade auf die Beurteilung dieser Reaktion angewiesen sind. Es vermag 
dann allein das klinische Bild, vor allem eine typische Lokalisation von Wuche- 
rungen, z. B. in den Augenlidern, in den Mammae, am Gaumen, in den Tonsillen 
neben der Vergrößerung von Lymphknoten und Milz den Weg zu leiten. Auch 
ist eine Generalisation der Affektion über fast alle Lymphknoten und die Milz und das 
Bestehen einer erheblichen Anämie schon äußerst verdächtig. Ferner ist eine starke 
periosteale Wucherung gelegentlich die sicher führende Fährte. Auch muß es als 
sehr verdächtig gelten, wenn erhebliche Wucherungen zu keiner gewöhnlichen 
Leukocytose führen, wie das sonst z.B. bei den Lymphogranulomatosen meist der 
Fall ist. Die genaue Zellanalyse der vorhandenen Leukocyten wird, je nach dem 
Grade, in dem sich pathologische Verhältnisse in ihr widerspiegeln, allein ausschlag- 
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gebend sein. Sind nur geringe oder gar vieldeutige Abweichungen vorhanden, so 
kann oft erst eine längere Beobachtung allmählich sicheren Boden schaffen. In recht 
seltenen Fällen vermag aber selbst die Dauerbeobachtung bis zum Tode selbst dem 
Erfahrensten noch nicht volle Klarheit zu geben und ist jetzt erst der histologische 
Befund ausschlaggebend. Es ist unmöglich, hier auf dem beschränkten Raum alle 
Schwierigkeiten hervorzuheben; es darf aber ausgesprochen werden, daß wohl über 90 % 
aller Leukämien für die Erkrankung selbst in relativen frühen klinischen Stadien nicht 
die geringsten Schwierigkeiten bieten und mit jeder Sicherheit erkannt werden können. 

Die Prognose der Leukämie muß als durchaus infaust bezeichnet werden. 
Kein Autor kann wohl mit Sicherheit aus der Literatur oder aus eigener Erfahrung 
einen dauernd geheilten Fall aufweisen, dessen Diagnose jemals festgestanden hat. 
Da aber gewisse Reaktionen der blutbildenden Apparate dem leukämischen Bilde 
äußerst nahekommen und gelegentlich absolut nicht von ihm zu unterscheiden 
sind, so ist die Frage nicht entschieden, ob hier Leukämie oder keine Leukämie 
vorliegt. Nur für solche kritische Fälle, die sehr selten beobachtet werden, kann die 
Möglichkeit der Heilung einer „Leukämie“ in Frage kommen, niemals aber für 
jene Erkrankungen, die z. B. über 80.000 weiße Blutzellen und dabei ein völlig 
typisches leukämisches Blutbild aufweisen. 

In der Behandlung der Leukämie sind wohl die früher vorgeschlagenen inneren 
Mittel, wie Chinin, dessen milzverkleinernde Wirkung von Mosler behauptet 
worden ist, Oleum Eucalypti u. a. verlassen. Auch die elektrische Behandlung der 
Milz selbst und die Verwendung intraparenchymatöser Injektionen sind wohl allge- 
mein aufgegeben. 

Von einer operativen Therapie kann man sich absolut nichts versprechen, 
sobald man auf dem heute allgemein anerkannten Boden steht, daß die Leukämie 
nicht eine örtliche, sondern von vornherein eine Allgemeinerkrankung ist. Deshalb 
ist für die operative Entfernung der Milz, die nicht allzu selten schon versucht 
worden ist, kein Platz, und man muß heute solche Versuche als strafbare grobe 
Verirrung und als völlige Verkennung des Wesens der Leukämie ansehen. Gewöhn- 
lich ist die Operation schon durch die großen dabei auftretenden Blutverluste so 
gefährlich, daß nur wenige Patienten den Eingriff auch nur um einige Stunden 
überdauert haben. Auch die Entfernung von Lymphknotenvergrößerungen hat in 
der Regel keinen Sinn, außer wenn sie ungewöhnliche Kompressionen oder Ent- 
stellung machen und auf andere Weise nicht zurückgebracht werden können. Von 
einer Organotherapie ist auch nie ein sicherer Erfolg gesehen worden, wenn man eben 
berücksichtigt, daß spontane Besserungen jederzeit bis zu einem gewissen Grade 
eintreten können und der Verlauf des Leidens sich vielfach unberechenbar gestaltet. 

Von entschiedenem EinfluB auf die Leukämie ist ohne allen Zweifel der 
Arsenik, u. zw. in den verschiedensten Formen als Fowlersche Lösung, als 
Arsacetin (innerlich!), als Acid. arsenicosum (Injektionsbehandlung) u. s. w. Durch 
eine langdauernde konsequente Behandlung kann oft durch Arsen allein ein un- 
zweifelhafter Erfolg erreicht werden, der sich nicht allein in einer deutlichen Ver- 
minderung der Leukocytenzahl und einem Zurücktreten der pathologischen Formen, 
sondern auch in einer Verkleinerung von Milz und Lymphdrüsen und in einer 
Besserung der Anämie und des Allgemeinbefindens ausdrückt. 

Besonders in Verbindung mit den in den letzten Jahren neu hinzugekommenen 
Behandlungsmethoden leistet Arsen Bedeutendes. Im Vordergrunde der Therapie 
steht wohl heute seit der Empfehlung von Senn (1903) immer noch die Röntgen- 
bestrahlung, bei der in der Mehrzahl aller chronischen Fälle eine sehr ausge- 
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sprochene Besserung erreicht wird, u. zw. in jeder Hinsicht. Nicht wenige Kranke 
werden rasch ziemlich weitgehend gebessert und können wieder ihrer gewohnten 
Beschäftigung nachgehen. Dabei ist die Bestrahlung der Milz zweifellos die am 
stärksten wirkende Anwendung, während von der Bestrahlung der Lymphknoten 
ein viel geringerer Allgemeinerfolg zu erwarten steht. Gelegentlich werden Remis- 
sionen von 1—2 Jalıren erreicht, recht selten von längerer Dauer. Dann pflegen 
Rezidive sich einzustellen; gewöhnlich ist also der Erfolg der Behandlung nur von 
kürzerer Dauer (einige Monate). Auch die Rückfälle sind gewöhnlich erneuerter 
Röntgentherapie wieder zugänglich. Mit der Zahl der Rezidive erschöpft sich aber 
allmählich die Wirkung stark oder auch vollständig, und zu große Dosen und zu 
lange dauernde Röntgentherapie bieten sehr große Gefahren, indem akute, rasch 
zum Tode führende Verschlimmerungen, fast stets unter dem Bilde der Myeloblasten- 
leukämie, beobachtet werden. Es muß daher die Röntgenbehandlung stets nicht nur 
die Möglichkeit einer Hautverbrennung oder einer Überdosierung mit ihrer All- 
gemeinschädigung berücksichtigen, sondern vor allem die Gefahr einer direkten 
Reizung der leukocytenbildenden Apparate ins Auge fassen. Diese letztere Gefahr 
kann nur rechtzeitig erkannt werden durch fortlaufende morphologische Blutunter- 
suchungen. Wenn die Anämie nicht zurückgeht, sondern zunimmt, und wenn die 
Zahl der unreifen und pathologischen Zellen in Vermehrung begriffen ist während 
einer Röntgenkur, so muß diese unterbrochen werden; auch eine stärkere Schädi- 
gung des Allgemeinbefindens mahnt zur raschen Unterbrechung. 

Neben der Röntgentherapie hat auch die Bestrahlung durch Sonnenstrahlen 
zweifellose Erfolge aufzuweisen. 

In neuester Zeit ist die Behandlung mit Radiumpräparaten, besonders mit 
Thorium X an der Tagesordnung. Auch hier sind sehr schöne Erfolge, aber auch 
in gleicher Weise wie bei Röntgen Mißerfolge, ja Verschlimmerungen und Todes- 
fälle zu beobachten und darf nur unter sehr großer Vorsicht und stetiger Kontrolle 
des Blutes und des Allgemeinbefindens die Behandlung durchgeführt werden. 

Endlich ist seit den Empfehlungen. von Koranyi die Benzoltherapie in 
großem Umfange in Anwendung. Recht viele Fälle reagieren auch hier gut, andere 
versagen oder bieten gar Verschlimmerungen. Jedenfalls sollte zunächst mit kleineren 
Dosen, als das bisher im allgemeinen der Fall war, vorgegangen werden und sind 
alle Vorsichtsmaßnahmen der Kontrolle auch hier überaus dringend nötig. 
| Aus der Möglichkeit, die wir heute haben, eine Reihe von wirksamen Mitteln 
anzuwenden, ergibt sich eine kombinierte Behandlung, die häufig auch dann noch 
zum Ziele führt, wenn z. B. Röntgen bereits völlig versagt. Dann kann Benzol oder 

Thorium noch weitgehenden Erfolg bringen. Dabei muß freilich die individuelle 
 Empfänglichkeit und Reaktion des einzelnen für jede dieser Behandlungsarten äußerst 
sorgfältig klinisch und hämatologisch ausprobiert werden. 


Nachtrag. 


Die leukocytenbildenden Gewebe sind wohl sicher innersekretorisch reguliert, 
da sie keine Nerven besitzen und doch in so außerordentlich feiner Abstufung in 
der Norm eine bestimmte Zellzahl produzieren, nicht mehr und nicht weniger. Da 
nun bei den Leukämien offenkundig diese Regulation verlorengegangen ist, so muß 
man an einen Ausfall innerer Korrelationen denken, bei denen hormonale Organe 
beteiligt sind. Durch das Fehlen einer richtigen Regulation erklärt sich jetzt die oft 
schrankenlose mesenchymale Wucherung, wodurch die Ähnlichkeit. mit Tumor- 
bildungen erklärt wäre. 
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Gastritis. 


Von Dr. Paul Cohnheim. 
Mit 9 Textabbildungen. 





Einleitung. Trotz der großen Bereicherung unserer diagnostischen Hilfsmittel 
in den letzten zwei Jahrzehnten ist uns die Magensonde bei der Erkennung der 
Gastritis, wenigstens der chronischen, genau so unentbehrlich als früher, wenn wir 
uns nicht auf eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose beschränken wollen. 

Alle Bemühungen, Ersatzmittel zu finden, sind gescheitert. Sie sind entweder 
unzuverlässig und führen zu diagnostischen Irrtümern oder geben uns bestenfalls 
nur die allergröbsten Aufschlüsse, auf denen wir keine zielbewußte Therapie auf- 
bauen können. 

In allen Fällen, in denen die Einführung des Magenschlauches kontraindiziert 
ist, muß man zu diesen Methoden seine Zuflucht nehmen, z.B. wenn ein Vitium 
cordis, hochgradige Arteriosklerose, Habitus apoplecticus, Aortenaneurysma, Nephritis 
mit allgemeinen Ödemen vorliegt oder eine Magenblutung kurz vorher erfolgt ist. 

Am meisten verwendet wird von den Ersatzmethoden dieDesmoidkapselprobe 
von Sahli!. Er verabreicht eine Methylenblaupilte von 0:1, in einem Gummibeutel, der 
mit Catgut zugebunden ist, kurze Zeit nach einem Probefrühstück. Ein normaler Magen 
löst den Catgutfaden innerhalb 2—3 Stunden, so daß der Urin alsbald blau resp. grün 
wird. Zahlreiche Nachuntersuchungen haben ergeben, daß im allgemeinen bei Hyper- 
sekretion der Urin innerhalb 1—2 Stunden, bei Euchlorhydrie in 2—4 Stunden, 
bei Hypochlorhydrie nach 4—8 Stunden sich bläut, bei Achylie überhaupt nicht 
oder erst nach 10 Stunden, falls der Faden im Darm aufgeht. Die Probe hat keinen 
Anspruch auf Zuverlässigkeit. Oft findet man normale Säurewerte, wenn sie negativ 
ausfällt. Deshalb ist nur der positive Ausfall der Probe verwertbar, nie der negative. 
In der Praxis wird sie gern und oft angewendet, da die Einführung des Magen- 
schlauches von den Kranken häufig nicht erlaubt wird. Ergibt die mehrfache An- 
wendung der Probe stets dasselbe Resultat, so kann man ihre Ergebnisse mit Vor- 
sicht verwerten. 

Von derselben Idee ausgehend und von derselben Genauigkeit ist die Fisch- 
grätenprobe von Faber und die Bindegewebsprobe von Adolf Schmidt, bei 
denen freilich eine in der Praxis unbeliebte Faecesuntersuchung nötig ist. Faber 
läßt einige Sprotten mit den Gräten essen, die man dann leicht bei Achylia gastrica 
im Kot wiederfindet?2, Schmidt gibt, gestützt auf die Beobachtung von Brinck, 
125 g gehacktes, leicht überbratenes Rindfleisch und untersucht nach 24 Stunden 
den Stuhl auf Bindegewebe, wozu man sich zweckmäßig des Boasschen Stuhlsiebes 
bedienen kann. Zuverlässiger ist die Fabersche Probe, doch gibt sie nur bei aus- 
gesprochener Hyper- resp. Achylie sichere Resultate; dagegen habe ich öfter reich- 


f vgl: über Ersatzmethoden Emil Schütz, A. f. Verd. XX. 

2 Kleine Knochen verdaut normaler Magensaft restlos. Ich legte einmal 2 Oberschenkelknochen ` 
einer Taube in einen hyperaciden Saft und ließ sie im Thermostaten stehen. Innerhalb 24 Stunden 
waren beide Knochen bis auf einige Knorpelreste verdaut. 
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liche Bindegewebsmassen nach sehnenreicher Fleischkost auch bei normalen Säure- 
werten gefunden, wie auch Elsner u.a. 

Auch röntgenologisch ist man dem Problem zu Leibe gegangen. Schwarz 
verabreicht mit dem Probefrühstück eine Fibroderm-Bismutkapsel, die sich, wie 
die Nachuntersuchungen des bekannten Wiener Röntgenologen Holzknecht 
bestätigt haben, bei Hyperchlorhydrie nach 1'/, Stunden, bei Euchlorhydrie nach 
2'/, Stunden öffnet. Vor der Öffnung gibt sie einen recht distinkten tiefen Schatten 
nachher einen matten, ganz diffusen. 

Neuerdings hat Fuld vorgeschlagen, 1 Stunde nach dem Probefrühstück 
Natr. bic. zu geben. Bei Anwesenheit von HCI auscultiert man im Epigastrium ein 
Brausen (Kohlensäureentwicklung), bei Achylie nicht; außerdem fehlt bei letzterer 
das Aufstoßen. Für grobe Orientierung habe ich diese Probe ganz nützlich in der 
Praxis gefunden. 

Der Gastrognost von Friedrich ist ebenfalls ein brauchbares Ersatzmittel 
der Magensonde. Er besteht:in einer Gelatinekapsel, die das Ende eines mit Kongo- 
rot getränkten Fadens umhüllt. Patient verschluckt die Kapsel etwa 10—15 Minuten 
nach dem Probefrühstück, hält das andere Ende fest und zieht sie hieran nach 
30 Minuten wieder heraus. Bei normalen Säften ist die Kapsel gelöst, und der 
Faden gebläut. 

Es wird immer einige Fälle ausgesprochener hyperacider oder anacider Gastritis 
geben, in denen eins von den oben angeführten sondenlosen Verfahren oder zwei 
nebeneinander verwendet brauchbare Ergebnisse zeitigen, z.B. der Urin wird nach 
einer Sahlischen Pille nicht blau, nach Fuld entsteht weder Brausen noch Auf- 
stoßen, dann ist anzunehmen, daß wenig oder keine Säure im Magen ist. Jedenfalls 
sind diese Methoden besser, als sich einfach auf die Angaben der Kranken über 
Sod- und Magenbrennen, Regurgitieren unveränderter Speisereste, Vorkommen von 
Sehnenresten im Stuhl etc. zu verlassen. 

Aus allen diesen Gründen sollte man bei der Unzuverlässigkeit der Ersatz- 
methoden in der allgemeinen Praxis außer bei schwerer Kontraindikation auf die 
Sondenexploration nicht verzichten. 

Der Begriff Gastritis ist ein sehr weitgehender. Abgesehen von den akuten 
Formen, umfaßt er alle chronischen Affektionen der Mucosa, die mit oberflächlichen 
und tiefergehenden entzündlichen Veränderungen des Parenchyms verlaufen. Sensu 
strictiori sollte man nur die schleimigen Veränderungen des Oberflächen- und 
Grübchenepithels Katarrhe nennen und den Ausdruck Gastritis für die tieferen Ent- 
züundungen der Drüsen gebrauchen, praktisch lassen sich aber weder klinisch noch 
pathologisch-anatomisch diese Abgrenzungen der einzelnen Formen durchführen, da 
sie einerseits isoliert kaum vorkommen, anderseits die leichten oberflächlichen Formen 
kaum Gegenstand der Autopsie oder, falls doch, durch postmortale Erweichungen 
vollkommen verwischt sind. 

Wir werden daher hier die pathologisch-anatomische Einteilung nach dem 
Schema von Hayem zwar erwähnen, bei der Besprechung der einzelnen Gastritis- 
formen aber mehr klinischen Erwägungen folgen. 

Die Einteilung geschieht praktisch am besten in folgender Weise: 

A. Gastritis acuta (simplex, infectiosa, toxica, phlegmonosa). 

B. Gastritis chronica (hyperacida + acida, subacida, anacida). 

C. Achylia gastrica. 

D. Stenosierende Gastritis. 

E. Anhang. 
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Anatomische Vorbemerkungen. Infolge !der schnellen kadaverösen Er- 
weichungen, die die Magenschleimhaut erleidet,fjisö das Studium der feineren histo- 
logischen Veränderungen bei der Gastritis 
am Leichenmagen nur möglich, wenn durch 
einen Kunstgriff die Gastromalacie verhindert 
wird. Hayem übte zu diesem Zwecke die 
Eingießung von Sublimatalkohol in den 
Magen unmittelbar nach dem Tode, ebenso 
Ad. Schmidt; andere, wie Faber und 
‘Lange bedienten sich einer 10%igen 
Formollösung. Bekanntlich ist die Entnahme 
vonLeichenteilen unmittelbar nach dem Tode 
gesetzlich verboten. Eine große Anzahl 
Autoren, wie Boas, Hammerschlag, Ein- 
horn, Faber, Hemmeter, Leuk, Bökel- 
mann, E. Schütz, Martius und Lu- 
barsch, Korczynski und Jaworski, ich 
selbst u. a. studierten die pathologische 
Histologie der Magenschleimhaut an kleinen 
Mucosastückchen, die entweder zufällig 
beim Sondieren herauskamen oder ab- 
sichtlich gelegentlich einer Magenoperation 
zum Zwecke der Untersuchung entnommen 
wurden. Auch Magen von Verbrechern 
(unmittelbar nach deren Hinrichtung) wurden 
benutzt. Experimentell an Tieren suchten 
der Frage des Magenkatarrhs beizukommen 
besonders Häri, Zweig und Kast, indem 
sie ätzende Substanzen in den Magen brachten 
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und die Tiere dann töteten, eventuell ee | 
die Magensekretion an Pawlowschen | Fi Pid 
Fistelhunden studierten. Andere, wie be- »* N N 


sonders Pewsner und Schütz, unter- 
suchten den ausgewaschenen Magenschleim 
nach Härtung und Einbettung histologisch. 

Wie aus Fig. 1 ersichtlich, zerfällt die 
Mucosa in einen oberen fovealen Teil, 
der mit Cylinderepithel ausgekleidet ist 
{Fig. 2), und einen glandularen, der Haupt- 
und Belegzellen enthält, letztere besonders 
im Collum c. Zwischen den Drüsen sind 
Muskeln und Bindegewebe, 

Die Untersuchungen der Autoren 
haben im großen und ganzen die Hayem- 
sche Auffassung und Einteilung der Gastritis Längsschnitt einer Labdrüse des Menschen (Stöhr). 
gutgeheißen. Hiernach unterscheiden wir a Magengrube; 5 anas E RAISER d Endstück; 
theoretisch zunächst A. Gastritis par- | 
enchymatosa von der B. Gastritis interstitialis, je nachdem mehr das Parenchym 
oder die Interstitien betroffen sind, nach Analogie der Nephritis. Nun teilt man weiter ein: 
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A. I. Gastritis parenchymatosa fovealis mucipara = Catarrhus simplex (klinisch). 
II. Gastritis parenchymata glandularis. 
1. G. p. gl. hyperpeptica (Hypertrophie der Belegzellen) = Gastritis acida 


(klinisch). 


2. G. p. gl. hypopeptica (Hypoplasie der Belegzellen) = Gastritis subacida 


(klinisch). 


3. G. p. gl. apeptica (Aplasie der Belegzellen) = Achylia simplex (klinisch). 
B. 1. Gastritis interstitialis infiltrativa (mit Rundzellen) = Achylie (klinisch). 
2. Gastritis scleroficans = Achylia totalis (klinisch). 
Wie schon Rosenheim hervorhebt, läßt sich weder klinisch noch anatomisch 
eine derartige genaue Trennung durchführen; denn parenchymatöse und interstitielle, 
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Magenleiste samt Oberflächenepithel vom Magen 
es Menschen. 
(Nach Kupffer schematisiert.) 
L Leiste; E Oberflächenepithel; 7 äußerer, 
2 innerer, 3 mittlerer Abschnitt der Zellen. 


Fig. 3. 





Querschnitt einer Fundusdrüse des Menschen, 

nahe dem Drüsengrunde. Vergr. 600fach (Stöhr). 

l Lumen; del delomorphe, adel adelomorphe 

Zellen; v Vacuole; b ne der delomorphen 
ellen. 


‚ vergrößert; 


foveale und glandulare Prozesse laufen neben- 
einander her. Ich selbst habe (s. Real-Encycl. V) 
gezeigt, wie auch bei der stärksten Glandular- 
atrophie die Fovealschicht vollkommen erhalten, 
ja sogar hypertrophisch sein kann und ihre 
Cylinderzellen in Becherzellen verwandelt werden. 

In Fig. 3 sieht man einen Querschnitt durch 
den Hals einer Drüse mit ihren Haupt- und- 
Belegzellen. Bei der Gastritis acida werden die 
Belegzellen (auf der Abbildung dunkel) enorm 
sie komprimieren die Hauptzellen 
stark, so daß fast die ganze Circumferenz von 
ihnen ausgefüllt ist (s. w. u. Fig. 9). 

Machen wir uns nun die Entwicklung einer 
chronischen Gastritis an einem Beispiel, z.B. einem 
Potator klar, der zuerst reichlich Bier, dann 
Schnaps trinkt. Wie Kast experimentell gezeigt 
hat, steigern bekanntlich schwache Alkohollösungen 
die Sekretion der Drüsen, während konzentrierte 
sie herabsetzen. 

Durch den Bierabus (ebensogut auch durch 
chronischen Abusus scharfer Gewürze, von Tabak 
und Süßigkeiten) entwickelt sich die Gastritis 
parenchymatosa glandularis hyperpeptica, d. h. 
Hiypertrophie der Belegzellen. Geht der Potator — 
um im Bilde zu bleiben — nun zum Schnapsgenuß 
über, so erfolgt allmählich eine Nekrotisierung 
des ganzen Drüsenparenchyms; aus der Hyper- 
chlorhydrie wird die Hypochlorhydrie. Gleichzeitig 
kommt es zur kleinzelligen Infiltration der Inter- 
stiiien und zur Umwandlung der Cylinder- in 
Becherzellen. Schließlich wird das Parenchym ganz 
atrophisch, die Rundzellen organisieren sich zu 
Bindegewebe und erdrücken die Drüsen fast ganz, 
während die Vorräume mit ihren Becherzellen aus- 


gedehnt und oft zu kleinen Cysten erweitert werden. 
Es ist klinisch unmöglich, mit Bestimmtheit zu sagen, ob im konkreten‘ Falle 
eine Achylia durch parenchymatöse oder interstitielle Vorgänge verursacht ist; man 


kann es höchstens auf Grund 
der Ätiologie vermuten. Zum 
Glück ist es auch für die 
praktische Therapieirrelevant. 

Nach diesen anatomi- 
schen Erläuterungen, welche 
denSchlüsselzum Verständnis 
der klinischen Prozesse dar- 
stellen, möchte ich zuerst die 


A. Gastritis acuta 


besprechen. Auch bei ihr 
kommen, entsprechend der 
krankmachenden Noxe, par- 
enchymatöse und interstitielle 
Prozesse vor; im allge- 
meinen bei Indigestionen 
und leichteren Infektionen 
parenchymatöse, dagegen bei 
schweren Infektionen und 
heftigen Intoxikationen inter- 
stitielle. 

Die akute Gastritis wird 
gewöhnlich eingeteilt in: 

1. Gastritis simplex 
catarrhalis, 2. Gastritis 
infectiosa, 3. Gastritis 
phlegmonosa, 4. Gastritis 
toxica. 

l. Gastritis simplex. 
Diese Form ist der allbe- 
kannte verdorbene Magen 
nach Indigestionen, opulenten. 
Mahlzeiten, Überladungen 
mit Alkohol, besonders mit 
eiskaltem Bier und Wein 
(Kater), verdorbenem Obst 
und Fleischspeisen, Gurken- 
salat etc.; Fieber und Herpes 
bestehen selten; die Kranken 
klagen nur über totale Anore- 
xie, Abgeschlagenheit, Völle 
und Druck im Epigastrium, 
Übelkeit, Foetor ex ore, 
pappigen Geschmack im 
Munde, reichliches Luftauf- 
stoßen, öfters Sodbrennen 
und in schwereren Fällen 
Erbrechen nach jeder 
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Fig. 4. 





Gastritis interstitialis. 

Drüsen korkzieherartig verzogen; Vorräume erweitert und verlängert; Beleg- 
zellen fast gänzlich geschwunden; kleinzellige Infiltration in der Foveal- 
und Glandularschicht. 

(Leitz IlI, 3.) 


Fig. 5. 





Gastritis atrophicans. 
Vorräume erweitert und verlängert; von den Drüsen nur noch spärliche Reste- 
starke Rundzelleninfiltration. 
(Leitz III, 3.) 
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Fig. 6. 





Gastritis atrophicans. 
Vorräume erweitert; vollständig funktionsunfähiges Drüsenparenchym. 
(Leitz 111,3) 





Gastritis mucipara. 


Schleimige Degeneration der Zylinderepithelien (Becherzelienbildung) der Vor- 
raumschicht (starke Vergrößerung). 


(Leitz III, 7.) 


Nahrungsaufnahme, beson- 
ders nach festen Speisen. Die 
Magengegend ist druck- 
empfindlich; oft ist der Darm 
beteiligt, dann besteht Durch- 
fall. Für die Praxis sehr 
wichtig ist nun die Unter- 
scheidung zwischen 

a) Gastritis acuta 
acida und 5) Gastritis 
acuta anacida, allerdings 
oft nicht leicht, wenn man 
nicht die Sonde einführt, 
was in der Regel nicht ge- 
schieht. 

Haben die Kranken 
mehrbrennende Schmerzen 
und klagen sie über Sod- 
brennen, insbesondere wenn 
sie früher bereits hieran 
gelitten haben, so muß man 
einen sauren akuten Katarrh 
annehmen und danach be- 
handeln, umgekehrt eine 
anacide oder wenigstens eine 
subacide Gastritis. Die nach 
Infektionen, besonders In- 
fluenza auftretenden resp. 
zurückbleibenden Magen- 
katarrhe sind gewöhnlich 
anacide. 

Als seltene Kompli- 
kation der akuten sauren 
Gastritis wird Stauungs- 
insuffizienz beobachtet. 
Derartige Fälle, die sich 
besonders nach Genuß ver- 
dorbener Nahrungsmittel, 
aber auch nach wiederholten 
UÜberladungen mit sonst ein- 
wandfreien Ingesten finden, 
sind von der Literatur mehr- 
fach beschrieben worden, 
so von Boas, Fränkel, 
Kuttner u.a. Außer diesen 
digestiven gibt es auch in- 
fektiöse akute Insuffizienzen, 
z.B. nach Scharlach, wie sie 
Albu u.a. mitgeteilt haben 
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In derartigen Fällen findet man im nüchternen Magen hyperacide Speisereste 
von den vorhergehenden Tagen. Die Klagen der Kranken über Aufstoßen, das nach 
faulen Eiern riecht (SH,), sind ein genügender Hinweis, auf solche Zustände zu 
fahnden. Hier helfen am promptesten Magenwaschungen. 

In allen anderen Fällen akuter Gastritis sind Spülungen meines Erachtens un- 
nötig, mitunter sind Brechmittel von Nutzen, wenn man die Materia peccans noch 
im Magen vermutet, z. B. '/,—1 Spritze einer 1%igen Apomorphinlösung. 

Die Behandlung ist verschieden, je nachdem anacide oder hyperacide Gastritis 
vorliegt. 

In jedem Falle dürfen in den ersten 2—3 Tagen nur Flüssigkeiten gegeben 
werden, anfangs Pfefferminztee, bernsteingelber chinesischer Tee, Haferschleim 
Eiweißwasser, ferner dünne, | 
ungesalzene Hühnerbrühe; 
besteht Brechen, so läßt man 
1—2 Tage hungern. 

Bei hyperacider Ga- 
stritis gebe ich nun meist 
Emulsio oleosa 200:0, Extr. 
Bell. 015, 2—3stündlich 
1 EBlöffel vor dem Essen 
und ein Alkali '/, Stunde 
nach dem Essen, Natrium 
bicarb., am besten in warmem 
Wasser gelöst. Zur Nachkur 
Vichywasser. 

Bei anacider Gastritis 
Salzsäuremixtur nach dem 
Essen und kleine Mengen 
Wiesbadener Kochbrunnen 
(warm) vor dem Essen; falls, 
wie häufig, gleichzeitig Darm- 
katarrh mit Durchfällen be- 
steht, am besten Kakao und 


Fig 8. 





Schleimsuppen. Gastritis atrophicans. 
` ; P Vorräume erweitert; von der Glandularschicht kaum noch Reste, nur Klein- 
Differentialdiagno- zelleninfiltration. 


. R E (Leitz lII, 3.) 
stisch bei akuter Gastritis 


kommt vor allem der erste Beginn der Magenbeschwerden bei Phthisis pulmonum, 
Anämie, Gastroptose und nervöser Dyspepsie in Frage, ferner gastrische Krisen, 
beginnende Gravidität und Migränen. Alle diese meist chronisch werdenden 
Leiden beginnen gewöhnlich unter dem Bilde einer akuten Gastritis, erst bei 
längerer Beobachtung ist ihre Natur erkennbar. 

Die Prognose der akuten Gastritis simplex ist außer bei alten dekrepiden 
Individuen fast stets günstig. Heilt sie nicht aus, so liegt eine der oben angeführten 
Affektionen vor oder es entwickelt sich ein Carcinom. 

2. Gastritis infectiosa. In diese Kategorie fallen alle fieberhaften akuten, 
Katarrhe, ganz besonders die bei Influenza, Diphtherie, Scharlach, Sepsis, Soor etc. 
vorkommenden. Auch die genuine sog. Febris gastrica, meist mit Herpes verlaufend, 
gehört hierher. Oft tritt Ikterus als Komplikation auf, der ein Symptom der Mit- 
beteiligung des Duodenums und der Gallengänge ist. Die. Symptome sind auch 

Ergebnisse der gesamten Medizin. I. 3 
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hier totale Anorexie, Übelkeit, Völle, Mattigkeit, dann Fieber und Ikterus, dagegen 
Diarrhöe selten. Die Therapie ist dieselbe, wie bei Gastritis simplex indigestiva, 
höchstens könnte man bei Verdacht auf Typhus oder Paratyphus Kalomel, falls 
keine Stomatitis zu befürchten ist, verwenden, dann bei Ikterus milde Karlsbader 
oder Vichykuren. 

3. Gastritis toxica. Das Gift kann ein chemisches oder Ptomain sein. Arsen, 
Kupfer, große Dosen scharfer Medikamente, wie Balsamum Copaivae, Extr. filicis 
maris, Salicyl und seine Derivate, ferner Alkohol, Phosphor, Lysol, Chloroform sind 
neben direkten Verätzungen mit Säuren, Alkalien, Sublimat, Cyankali etc., bei 
Suicidien die Ursache der toxischen Gastritis. Organische Gifte sind die bekannten 
Wurst-, Fleisch- und Fischgifte, als deren Erreger der Paratyphusbacillus, der 
Bacillus botulinus u. a. angenommen werden. 

Durch derartige Vergiftungen können die schwersten Formen der Gastritis 
hervorgerufen werden. So sah ich erst jüngst eine Dame, die aus Versehen Löt- 
wässer (Salzsäurelösung) trank und wegen unstillbaren Erbrechens operiert werden 
mußte. Fast der ganze Magen war schwielig verdickt, der Pylorusteil sehr ge- 
schrumpft und das Pyloruslumen bleistiftdick. Patientin wurde gastroenterostiert 
und genas. Nach Säureätzungen ist eine Pylorusstenose fast regelmäßige Folge. Bei 
starker Chloroformvergiftung nach langdauernden Narkosen kommt es zu schwerer 
Gastritis mit Paralyse der Muskeln, die oft letal endet. 

Die toxische Gastritis endet entweder nach kurzer Zeit in Genesung oder 
führt zu schweren Folgezuständen, wie Stenosen, Perigastritiden, Ektasien etc., 
falls sie nicht letal endet. 

4. Gastritis phlegmonosa. Diese Form ist selten, wenigstens die diffuse 
primäre; als sekundäre Form wird sie bei Sepsis und Pyämie, dann als Kompli- 
kation bei ulcerierten Krebsen in circumscripter Form als Magenabsceß beobachtet, 
wobei plötzlich intermittierendes Fieber auftritt, bis sich der Absceß nach innen 
öffnet und der Eiter erbrochen wird. Oft schließt sich tötliche Peritonitis an und 
erst die Autopsie klärt die Sachlage. Die Krankheit ist selten. Schwarzwyler konnte 
1906 erst 93 Fälle zusammenstellen; die neuere Literatur findet sich bei Riegel. 

Eine sichere Diagnose wird kaum jemals gestellt, höchstens wenn, wie ich es 
einmal sah, intermittierendes Fieber auftritt und Eiter erbrochen wird. 

Die Behandlung kann natürlich nur eine symptomatische sein, Eis innen und 
außen, Blutegel in der Magengegend, Nährklistiere. Bei Verdacht auf Absceß, d. h. 
bei Eitererbrechen, Laparotomie als ultimum refugium! 


B. Gastritis chronica. 

Unter den histologischen Vorbemerkungen findet sich die Anatomie der chroni- 
schen Gastritis besprochen; es erübrigt sich daher, die einzelnen Formen gesondert 
zu erörtern. Für die Praxis ist zudem eine Darstellung nach klinischen Gesichts- 
punkten vorzuziehen, wonach wir 1. Gastritis acida oder hyperacida, 2. Gastritis 
sub- und anacida unterscheiden. 

l. Gastritis acida (hyperacida). Sie stellt, wie aus Fig. 9 ersichtlich ist, eine 
Hypertrophie der Belegzellen vor. 

Unsere Kenntnisse dieser Gastritisform sind erst relativ jüngeren Datums. 
Früher glaubte man, daß pathognostisch für Gastritis Herabsetzung oder Fehlen 
der Magensäure sei, erst die histologischen Untersuchungen von Jaworski und 
Korczynski und besonders die klinischen Beobachtungen von Boas und Bourget 
haben uns gezeigt, daß eine große Zahl akuter und chronischer Fälle mit Hyper- 
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sekretion von Salzsäure nicht ins Bereich der Neurosen, sondern der echten 
Katarrhe gehören. Heute wissen wir, daß die überwiegende Mehrheit der Fälle von 
Hyperacidität neben Ulcus und Stenosen durch Entzündung der Mucosa, nicht 
durch Neurosen veranlaßt wird. Ja, man kann sogar behaupten, daß Fälle von rein 
nervöser Hypersekretion relativ selten sind. 

Ätiologie. Die Ursache der Gastritis acida läßt sich auf eine einfache Formel 
bringen: Exzesse im Trinken, Rauchen, Genuß von Süßigkeiten und Gewürzen, 
Mißbrauch von Abführmitteln und sonstigen reizenden Medikamenten. Am häufigsten 
wird sie verursacht durch kaltes Bier, kalten Weißwein und Champagner, dann 
durch übermäßigen Genuß von Tabak, Salz, Pfeffer, Paprika, Mostrich; bei Frauen 
von Kuchen und Näschereien. In den höheren Kreisen sind die vielen Gastereien 
schuld, in den unteren 
Schichten der Potus. ame 

Von dieser primären 
Gastritis acida ist die sekun- 
däre abzugrenzen, die wir 
nach Ulcus und Stenosen 
des Magenausganges finden, 
als Folge der Drüsenreizung 
durch die längere Verweil- 
dauer der Ingesta im Magen. 
Die sekundäre ist selbstver- 
ständlich nur Symptom. 
Auch bei Herzfehlern und 
anderen Affektionen, die zu 
Stauungen im großen Kreis- 
lauf führen, finden wir saure 
Magenkatarrhe, obwohl hier 
die anaciden Öastritiden über- 
wiegen. 

Symptomatologie. 
Die Symptome sind ganz von 
der Intensität, Ausdehnung 
und Lokalisation des gastri- Gastritis hyperpeptica. 
tischen Prozesses abhängig. Belegzellen hypertrophisch, Vorräume normal. 

In leichteren Fällen wird a 
über unangenehmes Magendrücken etwa 1—2 Stunden nach den Mahlzeiten geklagt, 
oft verbunden mit brennendem Gefühl hinter dem Sternum und im Rachen (Sod- 
brennen). Die Kranken nehmen bei derartigen Beschwerden schon instinktiv Natrium 
bicarb., bekommen hiernach Aufstoßen und Linderung. In schweren Fällen empfinden 
die Patienten 2—3 Stunden nach dem Essen ein Brennen und Wundsein im ganzen 
Epigastrium; erneutes Essen und Trinken lindert die Beschwerden, ebenso natürlich 
Alkaliengebrauch. 

Typisch für saure Gastritis ist auch das Auftreten von Magen- und Sod- 
brennen nach süßem Kaffee und Kuchen, ferner nach kaltem Wein, besonders 
Champagner. 

Objektiv findet sich beim Probefrühstück Hyperacidität, Gesamtacidität von 
65—120. Beträgt die Gesamtacidität indessen nur 50—60, so darf man trotzdem 
eine saure Gastritis nicht ausschließen, wenn in dem betreffenden Falle Ätiologie 
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und subjektive Symptome zutreffend sind. Dann handelt es sich um eine Gastritis 
orthochlorhydrica, d. h. eine solche mit normaler Acidität. Die Gastritis ist dann 
meist schon rückläufig, d. h. auf dem Wege zur Subacidität. 

Der Schleimgehalt des Probefrühstücks bietet nach meinen Erfahrungen bei 
Gastritis acida nichts Bezeichnendes. Der makroskopisch sichtbare Schleim, den 
man mit einer gerieften Nadel aus dem flach ausgebreiteten Probefrühstück heraus- 
hebt, ist fast stets verschlucktes Mund-, Rachen-, oder Bronchialsekret. Die Herkunft 
beweisen die beigemengten Platten- resp. Alveolarepithelien. Derselben Ansicht sind 
auch Boas, E. Schütz, Ad.Schmidt u. a. Schmidt sagt sehr richtig, daß ja logischer- 
weise Schleim im normalen oder übernormalen Magensaft verdaut werden müsse. 

Auch die Schleimklümpchen, die man mit dem Magensaft aus dem nüchternen, 
speisefreien Magen heraushebert, entstammen zumeist Rachen, Mundhöhle und 
Lunge. In diesen findet man als mikroskopischen Beweis für das Vorhandensein von 
Salzsäure die nackten Kerne als Überreste von Epithelien und Leukocyten, die 
Jaworski zuerst beschrieb, dann parallel gestreifte Schleimfäden und die Schnecken- 
gebilde, als deren Grundform Tellering das Myelin des Sputums fand. Nur 
selten findet man echte Becherzellen und Cylinderepithelien im Mageninhalt bei 
saurer Gastritis. 

Diagnose. Diese stützt sich zumeist auf die oben angeführten subjektiven 
Symptome inkl. Ätiologie, erst in zweiter Linie auf den Befund, und nicht zuletzt 
auf den Erfolg der Therapie; also eine Diagnose ex juvantibus. 

Differentialdiagnose. Wollte man aus dem Faktum eines übersauren 
Magensaftes die Diagnose Gastritis acida machen, man würde manche Fehldiagnose 
stellen. Denn einen Überschuß an Salzsäure, d. h. eine -Gesamtacidität von mehr 
als 65 im Probefrühstück finden wir gewöhnlich auch bei Ulcus und Stenosen am 
Pylorus; hier schützt uns das Auftreten der Epigastralgien 1—2 Stunden nach den 
Mahlzeiten, eventuell das Erbrechen stagnierender Speisereste, der Nachweis okkulten 
Blutes in den Faeces nach Boas vor diagnostischen Irrtümern. — Dann zeigt sich 
Hyperacidität mäßigen Grades, verbunden mit brennenden Gefühlen im Epigastrium 
und Hals recht häufig im und nach dem Klimakterium, sowie in der Schwan- 
gerschaft als nervös-reflektorisches Symptom. Hier kann oft erst der Erfolg oder 
Mißerfolg einer antigastritischen Therapie die Frage entscheiden, ob Katarrh oder 
Neurose. — Drittens trifft man auch häufig bei chronischer Stuhlverstopfung Sym- 
ptome, die der Gastritis acida sehr ähnlich sind. — Superacidität allein findet sich 
zudem bei manchen nervösen Magenleiden. 

Komplikationen. Die Gastritis acida, die in ihren leichteren Formen bei 
geeigneter Therapie glatt zur Heilung kommt, kann zu folgenschweren Komplika- 
tionen führen. Sie ist der Boden, auf dem die meisten Ulcera sich entwickeln, 
und die Ursache, weshalb- dieses bei männlichen Individuen jenseits des 30. Lebens- 
jahres viel häufiger ist, als bei weiblichen. — Im Verlaufe der Krankheit entwickeln 
sich Erosionen, meist im Antrum pyloricum und am Pylorus, natürlich auch im 
Duodenum. Vergrößern sich diese oder fließen mehrere zusammen, so entsteht ein 
echtes Magengeschwür. — Auf dem Boden des Geschwürs entstehen weiterSpasmen 
des Pylorus, Gastrosuccorrhöe, Perigastritis, Insuffizienz, Dilatation und 
schließlich Magenkrebs;es würde zu weit führen, alle diese Verhältnisse hier ausführlich 
zu besprechen. Erwähnt sei nur, daß der Magensaftfluß sehr häufig auf diese Weise, 
sekundär durch pylorische Erosionen bei Gastritis acida, entsteht, während er um- 
gekehrt durch primäre Ulcera pylori mit sekundärer Hypersekretion seltener sich 
entwickelt. ` 
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Behandlung. Sie zerfällt in eine a) hygienische, 5) diätetische, c) phy- 
sikalische, d) balneologische und e) medikamentöse. 

a) Hygiene. Diese hat alle diejenigen Faktoren aus dem Leben des Ga- 
stritikers auszuschalten, die zu dem Leiden Veranlassung gegeben, resp. es unterhalten 
oder verschlimmert haben. Es ist dies eine der schwersten Aufgaben des Arztes, 
den Patienten von seinen liebgewordenen, ihm zur zweiten Natur gewordenen, 
gewohnheitsmäßigen Lastern loszureißen. Der Genuß von Tabak, insbesondere 
das Hinunterschlucken des Rauches, ist anfangs gänzlich zu verbieten und für die 
Zukunft sehr einzuschränken, bis auf 2 Zigarren oder 6 Zigaretten pro die. Dasselbe 
Verbot gilt vom Kautabak. | 

Skaller hat die specifisch kausale Bedeutung des Tabaks für die Entstehung 
der Gastritis acida experimentell an Pawlowschen Fistelhunden nachgewiesen und 
daher geradezu von einer Gastritis nicotinica gesprochen. Gerade bei den 
Zigarettenrauchschluckern findet man die höchsten Grade der Superacidität; Gesamt- 
aciditäten von 110—120 im Probefrühstück sind bei diesen nichts Seltenes, wenn 
täglich 40—60 Stück geraucht werden. 

Von Alkoholicis sind die eisgekühlten Getränke, wie Bier, Champagner, 
Weißwein, besonders süße Bowlen, ganz zu verbieten, aus den oben angeführten 
Gründen. — Alkoholarme, gut temperierte Biere in mäßigen Dosen, '/,—'/, pro 
dosi, sind allmählich zu gestatten. 

Ebenso sind Gewürze, besonders Pfeffer und Salz (auch gesalzene Butter) 
zu meiden, dann alle Überfütterungen und Exzesse in Süßigkeiten. 

Daß auch eventuelle krankmachende Medikamente, wie Salicyl, Pyramidon etc. 
auszusetzen sind, bedarf wohl kaum der Erwähnung. 

Schließlich ist die Mundhygiene zu beachten. Wenngleich schlechte Gebisse 
häufiger zur anaciden, als zur hyperaciden Gastritis führen, so kann doch ein un- 
genügendes Einspeicheln auch anfänglich die Magendrüsen zu einer Hypersekretion 
veranlassen, wenn zu grobe Speisebröckel in den Magen gelangen. 

b) Diätetik. Hier besteht die alte Streitfrage, ob Fleisch- oder Pflanzen- 
nahrung gegeben werden soll. Die eine Gruppe von Forschern gibt der über- 
wiegenden Fleischnahrung den Vorzug, in der Idee, damit die überschüssige 
Magensäure zu binden, und gestützt auf die allgemein anerkannte klinische Beob- 
achtung von dem Nachlaß der Schmerzen bei Zufuhr neuer Nahrung, besonders 
‚eiweißreicher Kost. Die andere Gruppe bevorzugt ein lactovegetabiles Regime, 
mit der Begründung, daß durch dieses die Labdrüsen am wenigsten zur Sekretion 
gereizt werden. — Die zahlreichen experimentellen Untersuchungen an Menschen 
und Tieren, so besonders von Schüle, Jürgensen, Ewald und Boas, Schloss, 
Hemmeter, Backmann, Arth. Meyer, Buch u. a., besonders aber von Pawlow 
und seinen Schülern, haben ergeben, daß Fleisch die Drüsen erheblich stärker 
anregt, als Milch und Brot, und daß Fette die Saftabscheidung stark vermindern, 
ganz besonders Öl, wie die Untersuchungen von Akimow-Peretz, Strauß und 
v. Aldor, Walko, Rütimeyer und meine eigenen gezeigt haben. Backmann 
und Schloss konnten ferner zeigen, daß die Frage nicht lauten dürfe: Fleisch 
oder Milch, sondern reizende oder nichtreizende Nahrungsstoffe. Sie fanden, 
daß zwar rohes und gebratenes Fleisch die Drüsentätigkeit stark anrege, daß 
dagegen gekochtes Fleisch dies viel weniger tue, und umsoweniger, je länger es dem 
Kochprozeß unterworfen worden ist. Disqu& empfiehlt für reizbare Kranke Ersatz 
des Fleisches mit seinen erregenden Salzen durch Nährpräparate, die reizlos und 
purinfrei sind, wie Aleuronat, Albuminmehl, Glidin (Klopfer). 
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Aus allen diesen experimentellen und klinischen Fakten ergibt sich das 
diätetische Regime bei der Gastritis acida: Vorwiegend Milch und Sahne, weiche, 
mild gekochte Gemüse, ungesüßtes Obst, Weißbrot und mäßige Mengen gekochten 
Fleisches (Huhn, Taube, Kalb, Magerfisch), daneben Fette mit niedrigem Schmelz- 
punkt, wie Butter (ungesalzen) und Pflanzenfette, besonders Olivenöl. 


Der Speisezettel eines solchen Gastritikers müßte folgendermaßen aussehen: 


1. Frühstück: Tee mit Sahne, 1—2 Buttersemmeln und bei Hartleibigkeit Weizenschrotbrot. 
2. Frühstück: 1 Tasse Schleimsuppe mit viel Butter, Toast mit Butter, 2 weiche Eier. Mittag- 
essen: Deu unbe weiche Gemüse (Blumenkohl, Spargel, Spinat, Schoten, Karotten, Haricots 
verts), gekochtes Huhn, Taube, Kalbfleisch oder Fisch, Kartoffelbrei, 1 gedämpften Apfel (kein süßes 
Korpo Vesper wie 1. Frühstück. Abendessen: Buttersemmel, weiche Eier, Hafergrützesuppe 
oder Haferflockenbrei oder Milchreis etc. 


Ich habe oft die Erfahrung gemacht, daß Kranke mit 'Hypersecretio acida 
weiches pappiges Gebäck nicht gut vertragen. So hörten bei einem sehr fettleibigen, 
gichtischen Kranken die Säurebeschwerden prompt auf, als ich ihn grobes Roggen- 
brot essen ließ. Aus diesem Grunde läßt Bergmann bei Superacidität nach jedem 
Essen ein Stück harte Brotrinde mit gutem Erfolge kauen. 

Die neuerdings von A. Fischer empfohlene vegetabile Milch stellt ein bei 
Gastritis acida sehr passendes Nahrungsmittel dar. 

Wie überall in der Heilkunde, gibt es auch bei der Hyperaciditätsbehandlung 
Patienten, die sich paradox verhalten, sich nur bei einer Kost wohl fühlen, die reich 
an schwerem gebratenen Fleisch ist. Das sind eben Ausnahmen, auf die man gefaßt 
sein muß. Individuelle Behandlung ist hier, wie überall, die höchste ärztliche Regel. 

c) Physikalische Therapie. Diese gelangt bei der Behandlung der chroni- 
schen Gastritis acida wenig zur Anwendung. Bourget hat Spülungen des nüch- 
ternen Magens mit 1% Lig. ferr. sesq. mit Nachspülung einer Lösung von NaHCO, 
empfohlen; ich selbst habe dies auch mehrmals probiert, bin aber davon zurück- 
gekommen, erstens, weil ich mit einfacheren Mitteln ebenso schnell und angenehmer 
zum Ziel komme, und zweitens, weil sich die ambulant behandelten Kranken sehr 
bald dieser Behandlung entziehen. — Eher sind noch Spülungen mit natürlichem 
oder künstlichem Karlsbader Wasser zu empfehlen. — Heiße Kompressen nach den 
Mahlzeiten auf das Epigastrium tragen sicher zur Linderung der Beschwerden bei. 

d) Balneologische Behandlung. Von den Brunnen eignen sich zur Heilung 
der Gastritis acida am besten die Thermalwässer von Karlsbad, Vichy und 
Neuenahr, deren Hauptbestandteile Natrium bicarb. und Natrium sulf. sind. Wenn 
irgend möglich, sollen 3—4wöchige Trinkkuren an Ort und Stelle gemacht werden, 
im Notfall kann der Brunnen auch zu Hause getrunken werden, resp. sind in der 
Praxis pauperum die entsprechenden Mengen der künstlichen Sandowschen Salze 
zu verordnen. Bei Patienten, die in der Berufstätigkeit bleiben, dürfen Karlsbader 
Kuren nicht zu lange ausgedehnt werden, da sie leicht nervös machen. Im allgemeinen 
soll 3mal täglich je ein Becher voll 1/, Stunde vor den Mahlzeiten getrunken 
werden, bei Neigung. zu Durchfällen kleinere Mengen und von höherer Temperatur, 
bei Neigung zu Verstopfung nur warm und eventuell noch durch Zusatz von Karls- 
bader Salz verstärkt. — Auch die Quellen von .Schuls-Tarasp, Marienbad, Franzens- 
bad, Elster etc. sind, entsprechend erwärmt und in mäßigen Dosen, bei saurem 
Magenkatarrh mit großem Nutzen besonders bei den Adipösen zu verwenden. 

Als unterstützende Tischwässer sind die alkalischen Säuerlinge von Bilin, 
Krondorf, Fachingen, Gießhübl etc. lange Zeit zu gebrauchen. 

Jaworski empfiehlt mit Natron- und Magnesiasalzen versetztes Sodawasser bei 
Superacidität; da die Methode aber zu umständlich ist, hat sie keinen Eingang in 
der Praxis gefunden. 
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Ich persönlich ziehe gewöhnlich, seitdem ich die gleich zu erwähnende Ölkur 
anwende, Mineralwasserkuren nur zur Nachbehandlung und zur Vermeidung von 
Rezidiven heran, empfehle sie aber dort in erster Linie, wo den Kranken Zeit und 
Geld zu einer Trinkkur im Bade selbst zur Verfügung steht. 

e) Medikamentöse Behandlung. Am besten von allen Medikamenten — 
es ist eigentlich mehr ein diätetisches Mittel — hat sich mir das Olivenöl bewährt, 
dessen systematische Anwendung ich zuerst 1900 auf dem XIIL Internationalen 
Kongreß in Paris empfahl. Ich gebe zuerst folgende Verordnung: 

Rp.: Extr. Bell. 0:15 
Oleum oliv. 
Gummi arab. aa. 20:0 (oder Vitellum unum) 
Aq. dest. ad 200:0 
M. f. Emulsio vera 
DS.: 3stündlich 1 Eßlöffel. 

Wenn die Kranken hiervon 2—3 Flaschen genommen haben, so lasse ich 
3mal täglich je 1 Teelöffel Oliven- oder Süßmandelöl mit 100 cm? warmem Wasser 
und einem Eigelb emulsioniert 1/, Stunde vor dem Essen trinken. Später genügt auch 
einfach 3mal täglich 1 EBlöffel gutes, nicht ranziges Öl !/, Stunde vor den Mahl- 
zeiten. Belladonnazusatz nur in den ersten zwei Wochen; statt ihrer kann man auch 
10—12 Tropfen einer 1%,igen Atropin- oder Eumydrinlösung der Ölemulsion zusetzen. 
Atropin hat Riegel, Eumydrin, ein weniger giftiges Atropinderivat, G. Haas 
empfohlen. 

Neuerdings haben Ehrmann und Rosenheim das Neutralon, ein Alumi- 
niumsilicat bei Hyperacidität im allgemeinen warm empfohlen. Es wirkt schmerz- 
stillend und säuretilgend. Man gibt es in Dosen von !/,—1 Teelöffel in 100 cm? 
Wasser '/,—1 Stunde vor den größeren Mahlzeiten. Alexander sah ebenfalls gute 
Resultate von diesem Mittel. 

Ferner wurde von Petri als Heilmittel bei übermäßiger Magensäure Wasser- 
stoffsuperoxyd in die Therapie eingeführt. Nachuntersuchungen liegen von Poly 
und Roubitschek vor. Letzterer gibt zuerst 300 cm? einer !/,%igen H,O,-Lösung 
auf nüchternen Magen, steigt nach 3tägigem Gebrauch auf ”/,—1%ige Lösungen. 
Die Kur dehnt er auf zwei Wochen aus. In 80% hatte er Erfolg unter 35 Fällen. 
Das H,O, verursacht mitunter Brechreiz und führt leicht ab. 

Ich verfüge über nur geringe Erfahrungen mit H,O, da ich mit der 
oben erwähnten Ölmethode in Verbindung mit Alkalitherapie fast stets zum Ziel 
komme; Neutralon wirkte fast immer recht gut. 

Als Alkalien stehen uns die Natron-, Magnesia- und Kalksalze zur Ver- 
fügung. Im allgemeinen gebe ich bei regelmäßigem Stuhlgange die Natronsalze, 
bei Verstopfung die Magnesia- und bei Durchfall die Kalkpräparate mit kohlen- 
saurem’ Bismut, u. zw. stets 3mal täglich je '/,—1 Teelöffel 1 Stunde nach den 
Mahlzeiten in einem Weinglas warmen Wassers. 

Am besten bewährt hat sich mir das von Bourget angegebene Gemisch. 
Ursprünglich lautet seine Verordnung: Natr. sulf. sicc., Natr. phosph. sicc. aa. 2:0, 
Natr. bic. 80 in 12 Wasser zu lösen und von der Lösung mehrmals täglich ein 
Weinglas voll zu trinken. Praktischer verordne man: 

Rp.: Natr. sulf. sicc. 
Natr. phosph. sicc. aa. 10:0 
Natr. bic. puriss. 40°0 
M. f.: Pulv. DS.: 3mal täglich !/,—1 Teelöffel. 
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Bei starker Hyperästhesie setzt man 0'15 Extr. Bell. dem gangen Gemisch zu. 

Bei regelmäßigem Stuhl genügt auch einfaches Natrium bicarb. purissimum oder 
Vichysalz, oder brausende Vichytabletten (3—4 Stück pro dosi). — Bei Diarrhöen, 
die neben der Gastritis acida öfters bestehen, z. B. bei Biertrinkern, gebe man: 

Rp.: Bism. carbon. 5'0 
Calc. carb. 
Calc. phosph. aa. 25:0 
(Extr. Bellad. 0:25) 
M. f.: Pulv. DS.: 3mal täglich !/, Teelöffel. 
Bei Verstopfung hat sich das Magnesiumperhydrol (Merck) mir recht bewährt. 
Man gibt von dem 25%igen Präparat 3mal täglich 0:5 in Tabletten. Gut wirkt auch: 
Rp.: Extr. Bell. 0:3 
Magn. ust. 
Natr. bic. aa. 15°0 
MDS.: 3mal täglich '/,—1 Teelöffel. 

Alle diese Alkalien werden als symptomatische Therapie 1 Stunde nach 
dem Essen gegeben, wāhrend die kausal wirkenden Medikamente, wie Öl, Neutralon, 
H,O,, Karlsbader und Vichysalz vor den Mahlzeiten zu nehmen sind. 

2. Gastritis sub- und anacida. Hierunter verstehen wir diejenigen Formen 
der chronischen Gastritis, bei denen die Salzsäuresekretion vermindert ist (Gastritis 
subacida), oder die freie HCI fehlt (Gastritis anacida), gleichgültig, ob es sich ana- 
tomisch um parenchymatöse oder interstitielle Prozesse handelt. 

Ätiologie. Die primäre Form dieser Gastritis entsteht gewöhnlich durch 
Mißbrauch von starken Alkoholicis bei Männern und durch ungenügendes Kauen 
bei Frauen infolge mangelhaften Gebisses. Aus demselben Grunde entwickelt sie 
sich auch bei Schnellessern. 

Es ist durch experimentelle Untersuchungen an Menschen und Tieren, beson- 
ders von Schreuer und A. Riegel, Schüle, Troller, Fricker, London und 
 Pewsner, Martin Cohn, Kurt Boas, Hornborg, Umber, Jacquet und Debat, 
ferner durch Pawlow und seine Schüler Lönnquist, Bickel u.a. der mächtige 
Einfluß des Kauaktes auf die Magensaftabsonderung festgestellt. Ob dieser Einfluß 
reflektorisch erfolgt oder ob der Speichel ein Hormon enthält, ist noch nicht sicher, 
jedenfalls steht die klinisch erhärtete Tatsache fest, daß die Magensaftsekretion bei 
ungenügend kauenden Leuten allmählich erlischt. 

Weitere Ursachen sind Mißbrauch von Abführmitteln, besonders salinischen. 

Die sekundäre sub- und anacide Gastritis finden wir bei Herzfehlern, son- 
stigen Stauungsprozessen, Basedow, Myxödem, Diabetes, Phthise u. s. w. 

Symptomatologie. Die Beschwerden äußern sich in der Regel als Magen- 
drücken nach gröberer Nahrung, Aufstoßen (nicht oder selten sauer); Suppen und 
weiche Speisen werden gut vertragen; oft besteht Diarrhöe; der Appetit ist‘ mäßig, 
oft auf pikante Speisen gerichtet. — Objektiv findet sich nur Sub- oder Anacidität, 
die Gesamtacidität des Probefrühstücks schwankt zwischen 40 und etwa 16. Lab 
und Pepsin sind noch in normalen Mengen vorhanden. — Der Schleimgehalt des 
Probefrühstücks bietet nichts Charakteristisches. Oft werden beim Aushebern des 
Probefrühstücks kleine Mucosafetzen mit herausbefördert. 

Diagnose. Diese ergibt sich aus der Übereinstimmung der subjektiven und 
objektiven Symptome mit der Ätiologie und außerdem aus dem Erfolg der Therapie. 

Differentialdiagnose. In Betracht kommt vor allem die rein funktionelle 
Sub- und Anacidität, wie sie bei Magenneurosen angetroffen wird. Hier kann nur 
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das Ensemble aller Symptome und vor allem die eventuelle Erfolglosigkeit der 
Gastritistherapie zur Klärung der Sachlage führen, ferner die mehrfache Prüfung mit 
Probefrühstück, um zu sehen, ob die Sekretionsgröße wechselt (Heterochylie, Korn), 
eine Beobachtung, die für Neurosen spricht. — Auch die Unterscheidung zwischen 
primärer und sekundärer Gastritis ist mitunter recht schwer, glücklicherweise thera- 
peutisch nicht so wichtig wie die Frage, ob Gastritis oder Neurose. — Am wich- 
tigsten ist aber die Feststellung, ob einer Sub- oder Anacidität nicht ein Krebs des 
Magens oder eines entfernteren Organs zu grunde liegt. Über diesen Punkt siehe 
weiter unten bei der Achylie. 

Komplikationen sind besonders Darmstörungen, wie Flatulenz, Durch- 
fälle oder Diarrhöe und Verstopfung abwechselnd. 

Therapie. Sie ist wie bei Gastritis acida eine 5fache. 

a) Hygiene. Die Gebißverhältnisse sind zu beachten, für künstlichen Zahn- 
ersatz muß gesorgt werden; das schnelle, hastige Essen ist den Patienten abzu- 
gewöhnen; die Mahlzeiten müssen regelmäßig und langsam eingenommen werden; 
Alkoholica sind zu verbieten; ebenso Abführmittel nur im Notfall zu gebrauchen. 

b) Diät. Auch hier muß die Diät weich sein, darf aber im Gegensatz zur 
Gastritis acida Gewürze in mäßigen Mengen enthalten, damit die Magensekretion 
angeregt wird. Auch Rinderbrühe ist erlaubt. Fleisch und Fisch sind nur in weich 
gekochtem oder haschiertem Zustande zu geben; auch Gemüse und Kartoffeln sind 
durchzuschlagen; grobes Brot und fester Käse sind zu verbieten, ebenso harte Eier, 
dagegen Milch, Butter, Mehlsuppen und -breie, Weißbrot, Mehlspeisen und Kom- 
potte zu gestatten, solange keine Durchfälle auftreten. Von den Eiweiß- und Malz- 
nährpräparaten ist ausgiebig Gebrauch zu machen. Den Hauptbestandteil der Kost 
sollen Cerealien bilden, daneben weiche Gemüse, und bei Hartleibigkeit Obst; 
Fleisch nur als Beikost. 

c) Physikalische Therapie. Bei der Behandlung dieser. Gastritisform sind 
Magenwaschungen meist entbehrlich, nur in solchen Fällen, in denen die Kranken - 
durch häufiges Aufstoßen belästigt werden, kann man den nüchternen Magen mit 
schwachen Salzwasserlösungen (5:1000) ausspülen. — Bei lästigem Magendrücken 
empfiehlt sich die Anwendung Prießnitzscher Umschläge um den Magen während 
der Nacht, ganz besonders, wenn gleichzeitig Darmkatarrh mit starker Flatulenz 
besteht. Unter der gleichmäßigen Wärme beruhigen sich Magen und Darm, und 
durch abgehende Ructus und Flatus läßt der unangenehme Druck im Epigastrium 
nach. Von den übrigen Wasseranwendungen, wie Abreibungen, Halbbädern, schot- 
tischen Duschen, sowie von Massage des Magens habe ich bei der Behandlung der 
Gastritis chronica keinen Nutzen gesehen, ebensowenig von Oalvanisation oder 
Faradisation. Dagegen kann die Wärmepenetration mit Nutzen angewendet werden. 

d) Balneotherapie. Hier sind vorzüglich die Kochsalzwässer indiziert, in 
erster Reihe Wiesbaden, Homburg, Kissingen, dann Soden, Baden-Baden u. s. w., 
kontraindiziert alkalische Quellen, die bei saurem Katarrh angezeigt sind. — Menge 
und Temperatur der Wässer richtet sich ganz nach den individuellen Verhältnissen: 
Robuste Leute bekommen größere Dosen, ebenso konstipierte, dagegen zu Durchfällen 
neigende Gastritiker kleinere, recht heiße Dosen. — In der Praxis pauperum sind die 
entsprechenden Sandowschen Salze zu verordnen. 

e) Medikamentöse Therapie. In erster Linie ist Salzsäure zu geben, u. zw. 
nach jedem Essen 8—10 Tropfen Acid. mur. off. in 1 Tasse warmen Zuckerwassers. 
Pepsin fügt man erst bei der Therapie der Achylie (s. u.) hinzu. Man kann nun die 
HCI mit einem Amarum bei Anorexie kombiniert geben, z. B. Acid. mur. 100, 
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Extr. Chinae Nanning, oder Tinct. Gent., oder Tinct. Chin. comp. 40:0, oder Extr. 
fluid. Condur. 3mal täglich 40—50 Tropfen. 

Besteht Verdacht, daß die Gastritis subacida Symptom eines latenten Car- 
cinoms oder Ulcus duodeni (selten) ist, so gebe man keine HCI, da durch diese 
die Beschwerden größer würden; in solchen Fällen behandle man, wie bei 
Gastritis acida (s. 0.). 

Ist die Gastritis mit Durchfällen kombiniert, so müssen die indizierten Darm- 
adstringentien nebenbei gegeben werden, falls die Diarrhöen bei Salzsäuretherapie 
allein nicht sistieren, z. B. Tannalbin, Tanocol etc., Bism. bitannicum, Bism. bisali- 
cylicum u. dgl. 

Liegt sekundäre Gastritis, z.B. bei Vitium cordis vor, so sind natürlich 
die beim Grundleiden angezeigten Heilmittel zu verordnen, wie Digitalis, Theobromin, 
Strophantus u. s. w. 

C. Achylia gastrica. Wörtlich genommen verstehen wir hierunter einen Zu- 
stand des Magens, bei dem keinerlei Sekretion mehr erfolgt. Die Affektion war 
schon lange beschrieben, so von Fenwick, B. Lewy, Ewald, Rosenheim, 
G. Meyer u.a, als Einhorn die Bezeichnung Achylia gastrica einführte. 
Strauß nannte dieselbe Affektion dann später Apepsia gastrica. — Bei der echten 
Achylie fehlen also dem ausgeheberten Mageninhalt Salzsäure, Pepsin und Lab. In 
der Praxis läßt sich diese Definition nicht so streng innehalten. Fehlt dem Probe- 
frühstück die freie HCl, d.h. wird der eingetauchte Kongopapierstreifen absolut 
nicht verfärbt, so kann eine Achylie vorliegen. Man nimmt dann eine Labbestim- 
mung vor!; findet man gar kein Lab oder höchstens 10 Labeinheiten, d. h. koa- 
guliert höchstens das 10fach verdünnte Magenfiltrat gleiche Mengen Milch bei 
Zusatz 1% iger Chlorcalciumlösung, so liegt echte Achylie vor. Findet man dagegen 
noch 20—160 Labeinheiten, so kann man nur von Hypochylie sprechen; bei 
Anwesenheit von 200—300 Labeinheiten handelt es sich um die sub 2. beschriebene 
. Gastritis anacida. | 

Bei der echten Achylie muß man nach meinen Erfahrungen zwei Formen 
unterscheiden, die Achylia sicca und Achylia liquida. Bei der Achylia sicca fehlt 
auch die von Strauß und Roth aufgefundene Verdünnungssekretion des Probefrüh- 
stücks, das dann nur wie gekaut aussieht; bei der Achylia liquida ist das Probe- 
frühstück verflüssigt. — Die echte Achylie ist zwar quoad longitudinem vitae kein 
Signum mali ominis, aber quoad restitutionem ein infaustes Symptom, während bei 
Hypochylie die Hoffnung auf Wiederkehr der freien Salzsäure besteht. 

Die alte Streitfrage, ob es neben der histologisch begründeten Achylie resp. 
Hypochylie auch eine rein funktionelle gibt, ist noch nicht entschieden. Einhorn, 
dann Martius, Lubarsch, Graul, Ehrmann und Albu nehmen eine sog. 
Achylia simplex auf funktioneller congenitaler Basis an, weil erstens ein Wechsel 
von Achlorhydrie und Euchlorhydrie und zweitens normales Drüsenparen- 
chym bei Achylie beobachtet sei. Dem ist zu entgegnen, daß es sich bei den 
Einhornschen Fällen sog. Heterochylie kaum um echte Achylien handelte und 
daß die angeblich normalen Drüsenschläuche sehr wohl der Belegzellen entbehrt 
haben können. Ich konnte schon 1895 darlegen, daß die von Einhorn u.a. 
beschriebenen, angeblich echten Drüsen nichts als erweiterte Vorräume sind, und 
daß gerade bei Achylie die Vorräume hypertrophisch, und ihr Cylinderepithel in 
Becherzellenepithel verwandelt wird, eine Beobachtung, die Adolf Schmidt fast 
gleichzeitig bestätigt hat. 

! Beschreibung s. in jedem Lehrbuch der Magenkrankheiten. 
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Durch die neuesten anatomischen Untersuchungen von Knud Faber und 
Lange, Faber und Bloch u. a., die ich bei meinen zahlreichen histologischen Unter- 
suchungen der Mucosafragmente durchaus bestätigen kann, handelt es sich bei 
Achylie und Hypochylie stets um Gastritiden, wie sie weiter oben beschrieben 
sind. Eine totale Atrophie der Drüsen ist zur Hervorbringung einer Achylie durchaus 
nicht nötig; es genügen parenchymatöse Prozesse, selbst leichtere interstitielle 
durchaus dazu; steht es doch fest, daß nach intensiveren Infektionskrankheiten, wie 
Diphtherie, Influenza u. s. w. sog. klinische Achylien vorkommen, die nach 
einigen Monaten zurückgehen, hervorgerufen durch parenchymatöse Gastritiden, 
gerade wie schwere Albuminurien bei Scarlatina, Angina etc. vorkommen. Solche 
Fälle sind von Deutsch, Hecht und Jerusalem beschrieben worden. 

Auf der andern Seite sind echte Achylien mit Fermentverlust auf funktioneller 
Basis, z. B. als Sekretionsneurose noch nicht einwandfrei nachgewiesen, sondern nur 
Fälle von Achlorhydrie. 

Wir müssen also daran festhalten, daß Achylie und Hypochylie 
durch Gastritiden bedingt sind. Kommen sie symptomatisch bei Carcinom, 
Basedow etc. vor, so ist auch die Magenschleimhaut dementsprechend verändert. 

Ätiologie. Dieselben Ursachen, die zur Gastritis sub- und anacida führen, 
führen längere Zeit und intensiver einwirkend schließlich zur Achylia gastrica. 

Bei Männern führt Potus strenuus am häufigsten Achylie herbei, die dann 
bedingt ist durch eine echte Gastritis atrophicans (s. Fig. 4—8, p. 31—33). Der 
Werdeprozeß ist bereits besprochen. 

Bei Frauen ist am häufigsten das schlechte Kauen schuld. Erst neuerdings 
haben Hallas, Knud Faber und Lange und Schilling wieder hierauf hingewiesen. 
Hallas fand unter 32 geistesschwachen Schlingern 5mal Hypo- und Achylie, wobei 
allerdings zu berücksichtigen ist, daß sich bei älteren Individuen, wie Seidelin 
und Liefschütz nachwiesen, an und für sich ein hoher Prozentsatz an Achylikern 
findet. Schilling nennt infolgedessen die bei Achylie auftretenden Durchfälle dento- 
gastrogene Diarrhöen. Der Mißbrauch von Abführmitteln kommt bei Frauen hinzu. 

Symptomatisch findet man die Achylie dann häufig bei vielen erschöpfenden 
Krankheiten, wie Addison, Basedow, Myxödem, Lues, Diabetes, Nephritis, Lungen- 
phthise, besonders bei perniziöser Anämie und maligner Kachexie irgend eines 
Carcinoms, wie schon Fenwick zeigte. 

Ob die Achylie bei perniziöser Anämie — sie findet sich hierbei fast aus- 
nahmslos — Ursache oder Folge ist, diese Frage ist noch ungeklärt. Die neueren 
Untersuchungen und klinischen Beobachtungen, besonders von Knud Faber — 
hinsichtlich der umfangreichen Literatur sei auf die Werke von Boas und Elsner 
hingewiesen — haben es mehr und mehr wahrscheinlich gemacht, worauf Grawitz 
zuerst hinwies, daß doch infolge der mangelnden Desinfektionsfähigkeit der oberen 
Verdauungswege bei Achylie sich Toxine bilden, die resorbiert zur perniziösen 
Anämie führen können, ganz besonders dann, wenn auch die Leber erkrankt ist 
und so die sonst für Gifte unübersteigbare Barriere der Leber passierbar wird. 
Magen, Duodenum und oberes Jejunum seien bei normaler Magensekretion so gut 
wie steril, wie die Untersuchungen von Madsen und Yundell gezeigt haben, dies 
höre auf, wenn Achylie bestehe; werden nun Toxine gebildet, so würden sie auch 
resorbiert, weil erst weiter unten der Darm für Toxine unpassierbar sei. Da es 
unendlich viele symptomlos verlaufende Fälle von Achylie gibt, die rein zufällig ent- 
deckt werden, so ist es ja möglich, daß auch bei perniziöser Anämie schon viele 
ahre die Achylie bestanden und vielleicht den ätiologischen Faktor abgegeben hat. 
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Auf der andern Seite sehen wir, wie sich im Verlaufe von wenigen Monaten bei 
kachektischen Krankheiten aus einer Euchylie eine Achylie entwickelt, so daß also 
auch die Möglichkeit nicht von der Hand zu weisen ist, die Achylie sei Symptom 
der perniziösen Anämie. Kurz, diese interessante Frage harrt noch der Lösung‘. 

Schließlich entstehen Achylien bei starken Verätzungen des Magens durch 
Säuren und Alkalien. 

Symptomatologie. Sehr häufig verläuft die Achylie vollkommen sym- 
ptomlos; keinerlei Magenbeschwerden weisen auf sie hin; nur eine gelegentlich 
wegen Darmstörungen (Durchfälle) vorgenommene Magensaftuntersuchung deckt ihr 
Bestehen auf. | 

Macht sie Beschwerden, so sind es fast dieselben, wie bei Gastritis sub- und 
anacida: Drücken nach harten Speisen, besonders Rindfleisch, Brot, Kartoffeln, Kohl 
und Hülsenfrüchten, Käse, Bier u. s. w., gelegentlich auch Gasträlgien, Quälen, Würgen 
und Erbrechen nach diesen Speisen; Sodbrennen besteht selten, höchstens nach fetten 
Speisen. | 

Die Alkoholiker klagen über den bekannten Vomitus matutinus, der, wie 
Boas nachwies, durch die gleichzeitig bestehende Pharyngitis und Oesophagitis 
bedingt ist. In derartigem Erbrochenen läßt sich durch die Stärkeprobe leicht Ptyalin 
nachweisen. Als Beweis führe ich einen Fall an, dessen nüchternes Schleimbrechen 
sich nach Tonsillektomie sofort verlor. | 

In Ausnahmefällen kommt es — solche Fälle beschrieb Einhorn zuerst, dann 
Kuttner u.a. — wie bei echter Hyperchlorhydrie zu Hungerschmerzen, besonders 
nachts, so daß Ulcus duodeni oder pylori vorgetäuscht wird. Ich selbst sah eine ganze 
Anzahl derartiger Fälle. Dies Symptom erklärt sich aus den Bemühungen des Antrum 
pyloricum, die groben, unchymifizierten Ingesta ins Duodenum zu pressen. Erst die 
Erfolglosigkeit der auf Superacidität gerichteten Therapie nötigt zur funktionellen 
Prüfung, und so wird der Fall aufgeklärt. Öfters freilich steht hinter solchen Be- 
funden ein beginnendes Carcinom, manchmal ein Ulcus duodeni. 

Die objektiven Symptome sind eindeutig; freie Säure fehlt gänzlich, die 
Gesamtacidität beträgt meistens 4—10, die Pepsinmenge nach Hammerschlag 
gemessen 10%, nach Mett gemessen 05 mm, die Labmengen 0—10 Labeinheiten. 
Der nüchterne Magen ist leer, enthält nur geringe Mengen Schleim, keinen Eiter. 

Diagnose. Diese ist im allgemeinen leicht, nur macht es oft große Schwierig- 
keiten festzustellen, einmal ob die Achylie primär oder sekundär, und dann ob sie 
Symptom eines latenten Magencarcinoms oder der perniziösen Anämie ist. 

Differentialdiagnose. Diese spitzt sich, da man die sekundäre Achylie bei 
erschöpfenden Krankheiten bald erkennen wird, hauptsächlich auf die Frage zu: 
Besteht ein latentes Carcinom (meist kleine Kurvatur) oder gutartige Achylie? 

Wenn wir von den komplizierten biologischen Verfahren nach Wideröe, Paus, 
Kelling, Trebing, Brieger, Ascoli u. a.?2 absehen, so kommen differential- 
diagnostisch hauptsächlich folgende Momente in Betracht (ich erwähne nur die 
wichtigsten, da ich hier nur über Diagnose der Achylie, nicht des Carcinoms 
berichte): 

a) Okkultes Blut. In wiederholten Publikationen hat Boas, vorher schon 
Ewald, auf den großen Wert des Nachweises okkulter Blutungen in den Faeces 
bei fleischfreier Kost hingewiesen, und seine Nachprüfer, wie Kochmann (s. bei 


! Diese ganze Frage ist ausführlich erörtert in der Umfrage der Med. Kl. 1908, Nr. 41 ff. 
2 Hierüber vgl. die Besprechung von Witte: „Die biologische Diagnose des Carcinoms unter 
besonderer Berücksichtigung des Magencarcinoms.“ Berl. kl. Woch. 1909, Nr. 25 — 26. 
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Boas), v. Koziczkowsky u.a. haben dies bestätigt. Es würde viel zu weit führen, 
hier die verschiedenen Untersuchungsmethoden zum Nachweis des Blutes anzuführen. 
In der Praxis genügt die Benzidinprobe nach R. u. O. Adler, die ich folgendermaßen 


vereinfacht anwende. 


In 10 cm? Wasser verrührt man im Reagensglas etwa 1 cm? Kot und kocht auf; in ein zweites, 

ganz sauberes Glas tut man eine Messerspitze Benzidin, löst sie in 15 Tropfen Fisessig und gießt 
3 frisches 3% iges H,O, hinzu. Hierüber schichtet man die Kotaufschwemmung des ersten Glases 
recht vorsichtig; bei Anwesenheit von Blut entsteht gleich oder bald ein blauer bis grüner Ring. 


In der Regel findet sich bei malignen Achylien Blut, bei benignen nicht. 
Natürlich kommen Ausnahmen genug vor. 

b) Körpergewicht. Einzelne Autoren legen einen sehr großen Wert bei der 
Differentialdiagnose auf die fortschreitende Verringerung des Körpergewichtes und 
der Totalacidität. Albu meint hierzu, wenn außerdem Schmerzen und Beschwerden 
beim Essen aufträten, sei Probelaparotomie dringend geboten; er habe auf diese 
Weise einmal ein wallnußgroßes Carcinom gefunden. — Dieses Symptom kann 
nach meinen Erfahrungen leicht irreführen. Ich sah oft Gewichtsabnahmen bis 
50 Pfund bei gutartigen Achylien, und Gewichtszunahmen von 15—20 Pfund bei 
carcinomatösen. 

c) Labprobe. Findet man bei Achlorhydrie Labverminderung, z. B. nur 80 Lab- 
einheiten, alsdann bei einer zweiten Untersuchung nach etwa 4 Wochen trotz sorg- 
fältiger rationeller Behandlung, weitere Verminderung, z. B. auf 10—20 Labeinheiten, 
so spricht dies fast stets für Carcinom, umgekehrt, die Steigerung des Labs gegen 
Carcinom. Allerdings gibt es zahlreiche Fälle gutartiger Hypochylie, wo die Lab- 
menge konstant bleibt, die Probe also im Stiche läßt. Denselben Wert hat natürlich 
die Pepsinuntersuchung. 


d) Eiweißüberschußproben. 1. Salomons Probe: Auswaschung des nüchternen Magens 
mit 200 cm? Wasser. Findet man im Spülwasser mehr als !/;% Albumen mit dem Esbachschen 
Apparat, spricht es für Carcinom. Die Brauchbarkeit dieser Methode ist von vielen Seiten nach- 
gep prüft und mit kleinen Einschränkungen bestätigt worden, so von Witte, Goodman, Reicher, 

irkelbach u. a. Für ulcerierende Magenkrebse gibt die Probe ziemlich sichere Ergebnisse. — 
2. Auf demselben Prinzip beruht die Probe von Wolff-Junghans, die mit einer bestimmten 
Phosphorwolframsäurelösung feststellen, bis zu welcher Verdünnung des Probefrühstückfiltrates noch 
ein Eiweißring bei Überschichtung mit dem Reagens entsteht. Šie fanden die Grenze bei gut- 
artigen Achylien bei 60facher Verdünnung, während bösartige noch Eiweißringe bei 100 -— 200 facher 
gaben. Die Methode ist nachgeprüft und von Einstein u.a. bestätigt. — 3. Defizitprobe von Ehr- 
mann. Ist z. B. die Gesamtacidität 8 und muß man, auf 100 cm? berechnet, noch 12 ecm? !/,,-Normal- 
HCI hinzufügen, bis Kongopapier gebläut wird, d. h. beträgt die Summe von Gesamtacidität und 
Defizit im Probefrühstück nicht mehr als 20-— 24, so spricht das gegen Carcinom, weil bei diesem 
sich dem Probefrühstück Eiweißkörper beimengen würden, die mehr HCI binden. 


Man sieht, daß alle sub d angeführten 3 Proben auf demselben Prinzip 
beruhen. Am einfachsten ist die Defizitprobe. Wenn = Carcinom ulceriert ist, sind 
sie alle positiv, sonst selten. 

e) Die Harnproben. Ury und Lilienthal fanden in 2, ihrer Krebsfälle 
eine positive Albumosereaktion, was v. Aldor bestätigt. In zweifelhaften Fällen ist 
die Probe wertvoll. Weniger konstant ist der Befund von Fuld und Hirayama 
vom Fehlen des Harnpepsins beim Carcinom, denn Takeda und Bieling ver- 
mißten es nur bei sehr ausgedehntem Krebs, während Ellin ger und Scholz wech- 
selndes Verhalten fanden. 

J) Die mikroskopische Untersuchung des nüchternen Mageninhaltes ergibt 
oft entscheidende Merkmale. Ziegler fand mikroskopische Stauung mit Oppler- 
Boasschen Bacillen als Frühzeichen der malignen Achylie, Hensen, Strube, Zabel, 
ich selbst, Rosenfeld u. a. fanden lebende Flagellaten im nüchternen, speisefreien, 
alkalisch reagierenden carcinomatösen Mageninhalt, während Eiter, besonders fötide 
riechender, im nüchternen Magen bei Carcinom von Boas, Strauß und mir gefunden 
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wurde, ferner Geschwulstpartikelchen, resp. Zellen von Rosenbach, Reineboth, 
Boas, Hemmeter, mir u. a. ein Symptom, das absolut eindeutig ist. 


g) Röntgenuntersuchung. Diese wird bei Achylie erst dann ein positives 
Ergebnis liefern, wenn der Tumor der kleinen Kurvatur bereits eine nennenswerte 
Größe erreicht hat, also zu einer Zeit, in der wir die maligne Natur des Leidens 
mit Hilfe der bereits erwähnten Methoden ebenfalls erkennen können. Immerhin 
sind von Holzknecht, Faulhaber u.a. auf radiologischem Wege schon bei nicht 
palpablem Carcinom gute diagnostische Resultate erzielt worden. So sah ich selbst vor 
kurzem einen Diabetiker mit Achylie und Hypokinese, bei der die Röntgenunter- 
suchung ein negatives Resultat ergab. Der Verlauf des Falles bestätigte die Dia- 
gnose, daß es sich um gutartige Achylie handelte. Schon das Fehlen radiologischer 
Symptome für Carcinom ist für den ganzen Behandlungsplan eines Kranken 
wertvoll. | 

h) Die Gastroskopie! würde noch wertvoller sein, wenn sie ungefährlich 
wäre. Das ist leider nicht der Fall, da bei ihrer Ausführung Todesfälle vorge- 
kommen sind, und dadurch haben viele Gastroskopiker, wie Rosenheim, Kelling, 
Rewidzoff u.a. diese von v. Mikulicz erfundene Methode wieder verlassen. Erst 
jüngst haben Löhning und Stieda, Elsner und Sußmann Instrumente ange- 
fertigt, die weniger gefährlich sind und gute Einblicke in das Mageninnere ge- 
währen. Könnte man dem Verfahren seine Gefährlichkeit und Unangenehmheit 
nehmen, so wäre es für die Unterscheidung zwischen benigner und maligner Achylie 
ideal zu nennen. 

i) Auch die sonst noch angegebenen Methoden, wie die Verdauungsleuko- 
cytose nach Schreyer, die Tryptophanprobe von Neubauer und Fischer geben 
meist nur eindeutige Resultate, wenn bereits ein ulcerierender Tumor da ist. 


k) Wichtig ist auch, daß chronische Durchfälle bei Achylie meist ein gutartiges 
Symptom sind. 

Prognose. Die Prognose der Achylie ist quoad vitam gut, quoad restitutionem 
ad integrum schlecht. Nur bei Hypochylie kann die freie HCI wiederkehren. Indessen 
wenn Achylie auch Achylie zu bleiben pflegt, klinisch können wir durch Diät und 
Brunnenkuren die meisten Fälle heilen. Unangenehm sind nur die gleich zu 
besprechenden Komplikationen. 


Komplikationen. a) Die häufigste ist die chronische Diarrhöe, auf deren 
gastrogenen Ursprung seit langem bereits Oppler, Knud Faber, Wegele, 
Ad. Schmidt u. a. hingewiesen haben. Ob diese Diarrhöen durch einfache, grob- 
mechanische Reizung des Darmes oder durch ungenügende Sekretion des Pankreas- 
saftes und der Leber infolge des Salzsäureausfalles zu stande kommen, ist noch 
strittig. Oft treten diese Durchfälle als einziges manifestes Symptom der Achylie 
auf. Man muß daher jedem Patienten mit chronischen Durchfällen Probefrüh- 
stück geben, auch wenn keinerlei Magensymptome bestehen; man wird überrascht 
sein, wie oft dabei Achylie oder Hypochylie gefunden wird. 


b) Seltener, sogar recht selten, ist die maligne Degeneration bei Achylie. 
Ich selbst sah sie bei vielen Hunderten von Fällen nur 3mal, wo nach etwa 3 bis 
4 Jahren manifester Magenkrebs festgestellt werden konnte. Auch Kuttner hat 
diese Entartung nur 4mal beobachtet, Kelling 2mal. Derartige Fälle sind ferner 
von A. Alexander berichtet. Boas freilich hält es für wahrscheinlich, daß bei 
vielen Krebsen schon jahrelang vorher eine versteckte Achylie besteht. 


1 Literatur bei Elsner. 
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c) Rumination kommt öfters als Symptom bei Achylie vor und zwar dann, 
wenn diese durch Schnellessen verursacht worden ist. Freilich zeigt nicht jeder 
Fall von Wiederkäuen totale Achylie. 

d) Eine sehr seltene Begleiterscheinung ist die Myxorrhoea gastrica, von 
Dauber und Kuttner beschrieben, bei der bis 100 cm? reiner Schleim im 
nüchternen Magen gefunden werden. Die Myxorrhöe unterscheidet sich vom 
Vomitus matutinus durch die Abwesenheit von Ptyalin. Auch Boas und Elsner 
haben derartige Fälle mitgeteilt. 

Therapie. Die hygienisch-diätetische, die physikalische und medikamentöse 
Behandlung der Achylie, resp. Hypochylie ist dieselbe wie bei Gastritis anacida 
(s. o.) Nur ein Wort über die Therapie der Komplikationen. 

Bei der gastrogenen Diarrhöe versucht man es zunächst mit großen Dosen 
Salzsäure: Omal täglich je 8 Tropfen Ac. mur. off, u. zw. beim Essen, '/, Stunde 
und 1 Stunde nach dem Essen je 8, und dies 3mal wiederholt. Diese 72 Tropfen 
erscheinen hoch, sind es aber nicht, da der normale Magen etwa 240 Tropfen 
off. HCI in 24 Stunden (1500 cm? von 2% Gehalt) produziert. 

Hilft die Salzsäuretherapie nicht, so verordne man Pankreontabletten, nach 
jedem Essen 1—2 Tabletten à 0'25 oder Pankreatin messerspitzenweise. Auch Papain, 
3mal 05, ist zu versuchen. 

Bei der Rumination hilft nur das Anerziehen langsamen Essens und die 
Unterdrückung des Regurgitierens. 

Statt der HCI kann man auch die von Flatow empfohlenen Acidolpepsin- 
tabletten geben. Die Gasterine (Hundemagensaft) von Mathieu und Laboulais sowie 
die Dyspeptine (Schweinemagensaft) von Hepp haben sich keinen Eingang in die 
Praxis verschafft, vornehmlich weil sie zu teuer sind und nicht besser wirken als 
die künstliche Pepsinsalzsäurelösung. Auch menschlicher Magensaft, von Rosen- 
berg systematisch geprüft, wirkte nicht besser. 

Brunnenkuren mit den heißen Quellen in Wiesbaden sind bei gastrogenen 
Diarrhöen zu versuchen; dem Magen selbst werden sie wenig nützen, da ja das 
Parenchym zerstört ist. | 

D. Stenosierende Gastritis (Boas). Es soll hier nicht die Rede sein von der 
hypertrophischen Pylorusstenose, wie sie angeboren, oder nach Ulcusnarben, Ver- 
ätzungen, Verbrennungen u. s. w. beobachtet worden ist, sondern von der als 
Komplikation der Gastritis vorkommenden entzündlichen Form, die man daher auch 
hypertrophische Pyloruscirrhose nennen könnte, von Boas als stenosierende Oastritis 
bezeichnet. 

Befällt die Cirrhose den ganzen Magen, so kommt es zu der sog. Linitis 
plastica, zur Schrumpfung des Gesamtorgans, eine Form, die nur pathologisch- 
anatomisches Interesse bietet und zuerst von Brinton beschrieben worden ist, nach- 
her von Hanot und Gombault, Kahlden u.a. 

Die echte stenosierende Oastritis stellt eine entzündliche Verdickung des An- 
trum pyloricum dar, in der Regel durch Alkoholismus, in seltenen Fällen durch 
Lues veranlaßt. Derartige Fälle haben außer Boas noch Rosenheim, Hemmeter 
und Stokes, Meinel, Nauwerck, Fleiner u. a. mitgeteilt. 

Die Kranken bieten das Bild des Pyloruscarcinoms: Stauung, Fehlen der 
Salzsäure, Vorhandensein von Milchsäure und Boas-Opplerschen Bacillen, Er- 
brechen, Resistenz im Epigastrium. Höchstwahrscheinlich ist mancher dauernd durch 
Resektion geheilter Fall von Pyloruskrebs auf Konto der stenosierenden Gastritis 
zu setzen. Erst der jahrelange Verlauf oder die Autopsie in vivo klärt die Situation. 


48 P. Cohnheim. 


Die Therapie besteht in Magenwaschungen, Verordnung einer flüssigbreiigen 
Diät, kleinen Dosen von Olivenöl vor und Resorcin nach den Mahlzeiten. Manchmal 
geht dann die Insuffizienz zurück, das Vitium pylori wird wieder kompensiert. 


Falls die Stauung nicht zurückgeht, bleibt die Gastroenterostomie als ultimum 
refugium. In praxi wird man fast alle Fälle mit Stauung und Milchsäure zur 
Operation bringen und erst die Öffnung und der weitere Verlauf werden zeigen, ob es 
Carcinom oder eine stenosierende Gastritis war. Die Affektion ist recht selten, viel- 
leicht 1 Fall auf 1000 Pyloruscarcinome. Daher hat diese Erkrankung relativ 
wenig praktisches Interesse. | 


E. Anhang. Als Gastritis exfoliativa oder ulcerosa sind von Einhorn, 
Pariser, Sansoni, Quintard u.a. solche Fälle bezeichnet, bei denen mit dem Spül- 
wasser regelmäßig kleine Mucosastückchen aus dem Magen befördert werden. 


Es liegt kaum ein Grund vor, auf Grund dieses Befundes eine neue Gastritis- 
form aufzustellen, da in zahllosen Fällen von Achylie und Hypochylie Mucosa- 
fetzen ausgehebert werden, weil eben die Schleimhaut hierbei recht lädierbar ist. 


Elsner konnte zeigen, und Faber schloß sich dem an, daß diese Exfoliationen 
der Magenschleimhaut nur eine „Komplikation der Achylie darstellen“ und mit den 
echten Erosionen nichts zu tun haben. 

Schließlich sei noch erwähnt, daß eine Anzahl Autoren, wie z. B. Przewoski 
(Literatur s. bei Riegel) über Gastritis tuberculosa berichtet haben, doch gehören 
diese Beobachtungen pathologisch-anatomischer Natur mehr in das Symptomen- 
bild der Magentuberkulose, so daß sie hier füglich übergangen werden können. 

Technik der Abbildungen. Fig. 4—9. Die Präparate entstammen kleinen 
Mucosastückchen, die bei der Sondierung zufällig herausbefördert und von mir in 
Alkohol absolutus fixiert, in Paraffin. eingebettet, geschnitten und mit Hämatoxylin- 
Eosin gefärbt worden sind. Die Reproduktionen nach den Originalpräparaten 
besorgte der Verlag. 
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Stenos. Gastritis. A. f. Verdkr. IV. — Kurt Boas, Berl. kl. Woch. 1909, Nr.11. — Bökelmann, 
Ztschr. f. kl. Med. 1901. — Bourget, Th. Mon. 1900, VII. — Brinck, Inaug.-Diss. Bonn. 1896. — 
Brinton, Die Krankheiten des Magens. 1862. — Buch, Ztschr. f. phys. u. diät. Ther. IV. — Martin 
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Leuk, Ztschr. f. kl. Med. 1899, XXXVII. — Liefschütz, A.f. Verdkr. XII. — Lönnqvist, Skand. 
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Poly, A. f. Verdkr. XVI. — Przewoski, Virchows A. CLXVll. — Quintard, A. f. Verdkr. VII. — 
Reicher, A. f. Verdkr. XH. — Reineboth, D. A. f. kl. Med. LVIII. — F. Riegel, Die Erkrankungen 
des Magens. Wien u. Leipzig. 1908, 2. Aufl., p. 261; Atropin. Zeitschr. f. kl. Med. XXXVII. — Rosen- 
bach, D. med. Woch. 1882, Nr: 33. — Rosenberg, Münch. med. Woch. 1907, Nr. 26. — Rosen- 
feld, D. med. Woch. 1904, Nr. 47. — Rosenheim, Histologie. Magenkrankheiten, p. 226; Gastritis 
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Gastrogene Diarrhöen. D. med. Woch. 1899, Nr. 49; Histologie. Virchows A. 1896, CXLIII. 
Schneyer, Intern. kl. Rundsch. 1898, Nr. 39. — Schreuer u. Riegel, Ztschr. f. pays. u. diät. Ther. 
1901, IV. — Schüle, Kauen. A. f. kl. Med. 1901; Hyperaciditätsdiät. A. f. Verdkr. II, — E. Schütz, 
Schleim. Wr. klin. Woch. 1907, Nr. 9; Berl. kl. Woch. 1909; Nr. 26; A. f. Verdkr. XI. — Schwarz, 
Ztschr. ärztl. Fortb. 1906, Nr. 12. — Schwarzwyler, A. f. Verdkr. XII. — Seidelin, Berl. kl. Woch. 
1904, Nr. 36 u. Hospitalstidende 1903. — Skaller, Berl. kl. Woch. 1909, Nr. 48. — H.Strauß. 
Eiter. Berl. kl. Woch. 1899, Nr. 40; Apepsie. Zeitschr. f. kl. Med. XLI. — Strauß u. v. Aldor, Ztschr. 
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A. f. Verdkr. XI. Walko, Ztschr. f. Heilk. XXIV. — Wegele, Th. d. Magen- u. Darmkatarrh. 1911, 
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f. kl. Med. LXV. — Wolff m A. f. Verdkr. XI. — Zabel, A. f. Verdkr. VII u. Wr. kl. Woch. 
er Ziegler, Ztschr. f. kl. Med. LVIII. — Zirkelbach, A. f. Verdkr. XII. — Zweig, 
. f. Verdkr. XII. 
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Das Magencarcinom. 


Von Prof. Dr. Paul Frangenheim. 
Mit 13 Textabbildungen. 


Das Magencarcinom ist die häufigste Krebsgeschwulst (ca. 30—40%) und 42% 
der Todesfälle an Krebs betreffen das Magencarcinom. Größere Statistiken ergeben 
eine Bevorzugung des männlichen Geschlechtes, etwa 60% bei Männern und 40% 
bei Frauen, und als bevorzugtes Alter das 4. bis 6. Lebensjahrzehnt. Auf die Dreißiger- 
jahre entfallen 10%, auf die Zwanzigerjahre noch ungefähr 2% der Magencarcinome. 
Die weite Verbreitung des Magenkrebses erhellt aus der Tatsache, daß 2% aller 
Todesfälle durch dieses Leiden bedingt sind. Die regionäre Verbreitung des Leidens 
ist eine verschiedene, in den Tropen ist das Magencarcinom selten. 

Die Entstehungsursachen des Magencarcinoms sind unbekannt, seine 
Beziehungen zum Magengeschwür werden noch lebhaft diskutiert. Die Angaben 
über den Zusammenhang von Ulcus und Carcinom schwanken in auffallend weiten 
Grenzen. Die Zahlen von Mayo, Moynihan und Robson, nach denen in 59—71 % 
der Fälle der Krebs auf der Basis eines Magengeschwürs entstände, sind sicherlich 
zu hoch gegriffen. Aber auch die Prozentzahlen von Payr und Küttner, ca. 26—43 %, 
werden angezweifelt. Nach Konjetznys pathologisch-anatomischen Untersuchungen 
beträgt die Häufigkeit des Carcinoma ex ulcere selbst unter Einrechnung zweifel- 
hafter Fälle nicht mehr als 10%, nach Häberlin nur 7%; noch geringere Zahlen 
gibt Kaßner an, er fand unter 429 Magencarcinomen 14=33% sichere Ulcus- ° 
carcinome, 30mal=69% war der Zusammenhang zweifelhaft. Die Verschiedenheit 
des Materials, die Tatsache, daß bald nur auf Grund anamnestischer Angaben 
(Ulcussymptome), bald nach dem makroskopischen Aussehen des entfernten Tumors 
und nur von vereinzelten Autoren auf Grund exakter histologischer Untersuchungen 
die Diagnose auf ein Carcinoma ex ulcere gestellt wird, erklären diese Unstimmig- 
keiten. Nach Konjetznys Untersuchungen sollen weniger das Geschwür, als viel- 
mehr die auf dem Boden einer chronischen Gastritis entstandenen adenomatösen, 
polypösen Schleimhautwucherungen wie auch die atypischen Drüsenwucherungen 
in der Umgebung chronischer Magengeschwüre den Ausgangspunkt und die Grund- 
lage für eine Krebsentwicklung abgeben. Woloschin nimmt an, daß durch das 
Magengeschwür präcarcinomatöse Veränderungen des Epithels bedingt werden, das 
dann durch die anormalen Verhältnisse eine Neigung zum atypischen Wachstum 
erwirbt. Nach Melkumianz sollen besonders das callöse Ulcus sowie Drüsen- 
polypen zum Carcinom prädisponieren, 33% der von diesem Autor untersuchten 
Fälle zeigten eine präcarcinomatöse Erkrankung. 

Die Heredität spielt in der Ätiologie des Magencarcinoms eine große Rolle. 
Der Zusammenhang mit einem Trauma wird anerkannt, wenn der Magen 
direkt verletzt wurde wenn zwischen Unfall und den ersten Krebssymptomen 
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mindestens 1/, zwischen der Verletzung und dem Tod an Magenkrebs mindestens 
1 Jahr verstrichen ist. Ob durch das Trauma kleinere Carcinome zu rascherem 
Wachstum angeregt werden, erscheint zweifelhaft. 

Die Magencarcinome werden eingeteilt nach ihrem Sitz und dem 
histologischen Bau. Die Bevorzugung der Magenöffnungen, die uns die Autopsie 
kennen gelehrt, entspricht nicht den klinischen Erfahrungen. Carcinome der kleinen 
Kurvatur, die erst allmählich die Pars pylorica ergriffen haben, werden als primäre 
Pyloruskrebse angesehen. 60% der Magenkrebse sollen nach Leichenstatistiken auf 
den Pylorus und die Pars pylorica, 20% auf die kleine Kurvatur, 10% auf die 
Kardia und 10% auf die übrigen Teile des Magens entfallen. Die klinische Beob- 
achtung zeigt, daß der primäre Sitz des Magencarcinoms am häufigsten 
die kleine Kurvatur nahe dem Pylorus ist (nach Kausch ca. 40%). 

Saltzmann unterscheidet die Magencarcinome nach dem Grade der Anaplasie 
der Carcinomzellen in adenomatöse Krebse mit wenig hervortretender Anaplasie 25% 
der Fälle, in solide Krebse mit starker Anaplasie 56% der Fälle und in Misch- 
formen 19%. Borrmann hat 6 Formen des Magencarcinoms unterschieden. Von 
klinischen und pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten aus ist die 
Aufstellung von 4 Arten des Magencarcinoms empfehlenswert (Kauf- 
mann), wobei seltenere Abarten nicht berücksichtigt werden: 1. Der Cylinder- 
krebs (Adenocarcinom) bildet weiche, solide oder papillär wachsende Geschwülste, 
die ins Magenlumen mehr weniger weit vorspringen, also keine Flächenentwicklung 
zeigen und erst spät ulcerieren. 2. Der Medullarkrebs zeigt ein rein infiltra- 
tives Wachstum oder bildet rundlich-kugelige oder eiförmige, oft auch höckerige 
Tumoren. Rasches Wachstum, .frühzeitiger Zerfall, Übergreifen auf Nachbarorgane, 
Perforationen meistens in Hohlorgane sind dieser Form eigentümlich. Das medul- 
läre Carcinom ist weit häufiger als das adenomatöse. 3. Der Scirrhus 
wächst langsam, infiltriert die Magenwand, zeigt geringe Neigung zu geschwürigem 
Zerfall und führt zu oft hochgradiger Schrumpfung des Organes (carcinomatöser 
Schrumpfmagen). An den Ostien (Pylorus) führen selbst kleine Tumoren zu voll- 
kommener Stenose. 4. Der Gallertkrebs ist eine Abart der drei übrigen Formen. 
Er entsteht infolge schleimiger oder gallertiger Entartung der Krebszellen. Über die 
Bösartigkeit der einzelnen Formen können keine bestimmten Angaben gemacht 
werden. Die schnell wachsenden sind im allgemeinen maligner als die langsam 
wachsenden. Magencarcinome, die den Bau eines von den Darmzotten ausgehenden 
Krebses zeigten, sind mehrfach beschrieben worden. Derartige Tumoren stammen 
entweder von versprengten Inseln Lieberkühnscher Drüsen oder von Magen- 
drüsen, die infolge einer interstitiellen Gastritis eine Veränderung erlitten haben, 
die sie dem Typus von Darmdrüsen nähert. Derartige Umwandlungen höher 
differenzierter Magendrüsen in einfach gebaute Darmdrüsen kommen vor, wenn die 
Magendrüsen durch einen pathologischen Prozeß ihre Funktion verlieren. 

Die Verbreitung des Carcinoms in der Magenwand und außerhalb 
des Magens ist in klinischer und operationstechnischer Hinsicht beachtenswert. 
Im Magen selbst dringt der Krebs in den Lymphspalten und Lymphgefäßen der 
Submucosa vor; da der Lymphstrom sich in der Hauptsache nach der kleinen 
Kurvatur ergießt, ist das Vordringen der Carcinome nach diesem Magenabschnitt 
hin leicht erklärt. Die Annahme, daß das Carcinom den Pylorus nicht überschreitet, 
ist durch Borrmanns Untersuchungen, der in 31% seiner Fälle auch noch jenseits 
des Pylorus Tumorgewebe nachweisen konnte, widerlegt. In der Regel fand er den 
Pylorus aber höchstens um !/,—1 cm vom Carcinom überschritten. Kardiawärts 
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schreitet das Carcinom schrankenlos fort. Hier weist das Mikroskop noch Tumor- 
zellen fern von der makroskopisch sichtbaren Grenze der Geschwülste nach. 

Über die Ausbreitung des Magencarcinoms außerhalb des Magens 
unterrichten die mühevollen Arbeiten von Sappey, Most, Cunéo und Stahr. Der 
Lymphstrom zieht beim menschlichen 
Magen nach der kleinen Kurvatur hin, 
u.zw. in schräger Richtung nach links 
und oben zu Drüsen, die den Vasa gastrica 
sinistra, zum Teil der hinteren Magen- 
fläche entsprechend, anliegen und bis 
nahe an die Kardia reichen. Die Kardia 
selbst wird von einem Gürtel von Lymph- 
gefäßen und -drüsen umfaßt. Mit den 
Vasa gastrica sinistra biegen die Lymph- 
gefäße um und ergießen ihren Inhalt 
in die über dem Pankreas liegenden 
Drüsenmassen. Auch von der nach rechts 
gelegenen Hälfte der kleinen Kurvatur 
aus geht ein Teil des Lymphstromes 
nach der Kardia hin. In der Nähe des 
Pylorus verlaufen die Lymphgefäße mit 
Die Lymphterritorien des Magens: 7 Hauptiymphstrom zu den den Vasa gastrica dextra und entsenden 
inta 3 Ktromgebiet der Lymphogfand. lenais. (Nach Cunto; die Lymphe ebenfalls in die dem Pankreas 

aufliegenden Drüsen. Durch diese doppel- 

bogenförmige Anordnung der Lymphgefäße wird eine Art Lymphring gebildet 
dessen Quellgebiet an der kleinen Kurvatur und dessen Mündung in den pankrea- 
tischen Drüsen sich befindet (Fig.10). 


Fig. 10. 
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(Fig. 11). Von diesen über der Bauchspeicheldrüse gelegenen ‚Lymphknoten, dem 
Sammelpunkte der Lymphgefäße des Magens, fließt die Lymphe in die retroperi- 
tonealen, an den großen Bauchgefäßen gelegenen Drüsen ab. Nach Cune&o, der 
an den Magenwänden 3 Lymphterritorien unterscheidet, gehen die meisten 
und stärksten Lymphgefäße zur kleinen Kurvatur und zur Kardia. Die Drüsen, in 
die sie einmünden, sind die Lymphogl. gastricae superiores, geringer ist die Zahl 
der Drüsen an der rechten Hälfte der großen Kurvatur und am Pylorus (Lymphogl. 
gastricae inferiores). Das kleinste Stromgebiet, der Fundushälfte der großen Kur- 
vatur entsprechend, mündet in die Lymphoglandulae lienales. Vorder- und Hinter- 
wand des Magens verhalten sich annähernd gleich. In der Magenwand selbst zeigt 
die Submucosa die günstigsten Bedingungen für den Lymphstrom; Serosa und 
Submucosa verhalten ’sich insofern verschieden, als in der Serosa am Pylorus nur 
ausnahmsweise, in der Mucosa etwas häufiger Injektionsmasse über den pylorischen 
Ring duodenalwärts vordringt. Dem entsprechen Borrmanns histologische Unter- 
suchungen. An der Kardia gestalten sich die Verhältnisse etwas anders. Während 
es unmöglich ist, von der Magenserosa auf den Oesophagus hinüber zu injizieren, 
gelingt von der Speiseröhre aus die Injektion der Magenwand ohne Schwierigkeit. 

Die den beschriebenen Lymphterritorien zugehörigen Drüsen zeigen nun beim 
Magenkrebs die ersten Metastasen. Beim Pyloruscarcinom sind es die Drüsen an 
der kleinen Kurvatur, am Pylorusteil der großen Kurvatur, hinter dem Pylorus und 
auf dem Pankreas. Nächst diesen regionären Drüsen finden sich die Drüsen an der 
Porta hepatis, der Arteria lienalis, im Netz, im Mesocolon und Retroperitoneum 
erkrankt. Da diese Drüsen nicht zu dem direkten Lymphgebiet des Magens gehören, 
werden die Metastasen in ihnen als retrograd entstanden aufgefaßt. Diagnostische 
Bedeutung besitzen die oft isolierten Metastasen in der rechten supraclavicularen 
Lymphdrüse an der Einmündungsstelle des Ductus thoracicus in die Vena anonyma 
(Virchow) und die Metastasen im Douglas (Schnitzler). Leider sind es Spät- 
metastasen. Die Metastasen an der kleinen Kurvatur können meistens radikal ent- 
fernt werden, während bei ausgedehnter Erkrankung der dem Pankreas auf- und 
anliegenden Drüsen eine Radikalheilung durch die Operation nicht mehr mög- 
lich ist. 

Nichtallegeschwollenen und vergrößerten Drüsen sind bei bestehen- 
dem Magenkrebs carcinomatös (Lengemann und Renner). Da man aber die 
einfache Hyperplasie von der Drüsenmetastase weder nach dem Gefühl noch auf dem 
Drüsendurchschnitt unterscheiden kann, bleibt die radikale Entfernung aller erreichbaren 
Drüsen eine unerläßliche Forderung. Lengemann und Renner fanden etwa nur 
die Hälfte der vergrößerten Drüsen carcinomatös. Größe des Tumors und Zahl der 
erkrankten Drüsen stehen in keinem Verhältnis: kleine Tumoren können zahlreiche 
und große Drüsenmetastasen machen; bei den größten Tumoren fehlen anderseits 
zuweilen die Metastasen. Dagegen bestehen Beziehungen zwischen der Malignität 
des vorliegenden Carcinoms und der Drüsenerkrankung. 

Neben der Verbreitung des Magenkrebses auf dem Lymphwege muß auch 
die durch die Blutbahn Beachtung finden. In Frage kommen vor allem die Magen- 
venen und die Pfortader. Durch direkte Aussaat der Carcinomzellen auf das Peri- 
toneum entsteht die Peritonealcarcinose, die sehr bald von Ascites begleitet ist. Sie 
ist kenntlich an zumeist stecknadelkopfgroßen Knötchen, die über die Bauchorgane 
verstreut sind. Im Douglas kommt es häufiger zu größeren Implantationsmetastasen. 
Auf Nachbarorgane: Pankreas, Querkolon, Leber, greift der Magenkrebs direkt über, 
auch in die Bauchwand wächst er gelegentlich ein. 
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Unter der Einwirkung des Magensaftes zerfallen die Magencarcinome, am 
frühzeitigsten die medullären Formen; bei dem Cylinderzellenkrebs tritt die Ulceration 
oft erst spät auf. Durch Arrosion von Gefäßen entstehen Blutungen; Thrombosen, 
Embolien (Leber, Milz) sind "häufig. Perforationen kommen in der Regel bei den 
weichen Formen der Carcinome vor, die, schnell zerfallend, alle Schichten der 
Magenwand infiltrierten. Die akute Perforation sitzt am häuftgsten an der Vorder- 
fläche des Magens oder des Pylorus, Magenabschnitte, die wegen ihrer großen 
Beweglichkeit für die Bildung von Adhäsionen ungünstig sind. Jaisson sah 6 Per- 
forationen bei 135 Fällen von Magenkrebs, also etwa 5%. Frühzeitige Verwachsungen 
verhindern die allgemeine Peritonitis, führen zu Kommunikationen des Magens mit 
Hohlorganen (Magenkolonfistel), zu Durchbrüchen nach außen (Magenbauchwand- 
fistel). Sekundäre Veränderungen der nicht vom Carcinom betroffenen Magenwand 
haben jene funktionellen Störungen zur Folge, die für die Diagnose der Magen- 
carcinome bedeutsam sind (Fehlen der Salzsäure, Auftreten von Milchsäure, motorische 
Insuffizienz, Verminderung der Fermente). Ulcerierte Carcinome mit tiefem Geschwür- 
krater sind schwer von den sog. Ulcuscarcinomen zu unterscheiden. Die Anamnese 
(langjährige Ulcusbeschwerden), Narben an der Magenwand, Verwachsungen mit 
der Umgebung, Hyperacidität sprechen für Ulcuscarcinom. Gesichert ist die Dia- 
gnose, wenn mehrere Geschwüre oder Geschwürsnarben vorhanden sind, von denen 
ein Teil carcinomatös ist. 

Die Linitis plastica (Brinton), die zur hochgradigen Schrumpfung des ganzen 
Magens führt, ist wahrscheinlich nur eine besondere Form des Carcinoms. 

Die Symptomatologie des Magencarcinoms ist vielgestaltig, aber keines 
der Symptome ist eindeutig. Neben den durch den örtlichen Sitz des Tumors her- 
vorgerufenen Krankheitszeichen sind besonders die Einwirkung der Geschwulst auf den 
Allgemeinzustand zu beachten. Ein Patient zwischen 45 — 70 Jahren, der zuvor nie magen- 
krank gewesen, klagt plötzlich über dyspeptische Erscheinungen, Übelkeit, Appetitlosig- 
keit, Aufstoßen, Brechreiz, trägen Stuhlgang. Die Appetitlosigkeit ist ein häufiges, 
nicht genügend gewürdigtes Symptom, das sich zuweilen zu einem völligen Widerwillen 
gegen alle Speisen, besonders gegen Fleisch, steigern kann. Flatulenz und Sod- 
brennen sind weniger charakteristische Zeichen, doch ist bemerkenswert, daß das 
Gefühl der Aufblähung sich durch Regelung der Diät beim Carcinom nicht beein- 
flussen läßt, im Gegensatz zum Ulcus und zur Magendilatation. Das Erbrechen 
ist ein variables Symptom; wenn es vorhanden, ist es andauernder als beim Magen- 
geschwür und wie die vorigen Krankheitszeichen durch Diät nicht zu beeinflussen. 
Reichliche Blutungen sind beim Carcinom äußerst selten, als terminale Erschei- 
nungen kommen sie vor. Blutbrechen spricht deshalb mehr für ein Magen- 
geschwür, auch im höheren Alter. Charakteristisch sind nach Horder, wenn 
sie wiederholt gefunden werden, das kaffeesatzartige Erbrechen sowie geronnene 
Blutkörperchen im erbrochenen Mageninhalt. Das Erbrochene hat einen ranzigen 
Geruch, enthält unverdaute Speisereste, Schleim, Galle und bei mikroskopischen 
Untersuchungen Sarcine als Zeichen abnormer Gärungsvorgänge im Magen. Fieber 
bei chronischen Magenbeschwerden ist verdächtig für malignen Tumor. Die 
Schmerzen, die sich im allgemeinen später einstellen, sind für den Magenkrebs 
nicht charakteristisch. Gewöhnlich werden sie im Epigastrium lokalisiert und treten 
manchmal sogleich, ein andermal erst einige Stunden nach der Nahrungsaufnahme 
auf. Zuweilen sind sie konstant, sind aber nicht so heftig wie beim Ulcus ventriculi, 
treten bei anderen Patienten kolikartig auf oder werden als brennend oder bohrend 
geschildert. Die Schmerzen beim Magencarcinom sind durch Diät nicht zu beein- 
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flussen, sie werden durch Nahrungsaufnahme häufig, zuweilen durch Erbrechen 
gemildert. Hungerschmerz ist ungewöhnlich. Einige Patienten verlegen die Schmerzen 
nicht ins Epigastrium, sondern in das Hypogastrium rechts oder links. Heftige 
Kreuzschmerzen, die nach den seitlichen Thoraxpartien und nach dem Abdomen 
zu ausstrahlen, sprechen für Wirbelmetastasen. Sie sind zunächst im Röntgenbild 
nur schwer zu erkennen. Hinsichtlich des Stuhlgangs wird bald über Obstipation, 
bald über Diarrhöen geklagt, aber Verstopfung und Durchfälle können abwechseln, 
auch normale Stuhlverhältnisse werden beobachtet. Die Gewichtsabnahme ist 
kein notwendiges Begleitsymptom des Magencarcinoms, erhebliche Gewichtszunahmen 
wurden schon gesehen. In späteren Stadien der Krankheit fehlt die Abmagerung 
nie. Wenn nach 14tägiger sorgfältiger Behandlung Gewichtsverlust zu konstatieren 
ist, so kommt in Frage ein Magencarcinom, allenfalls eine Pylorusstenose, vielleicht 
die Kombination beider Erkrankungen. Die Unterscheidung dürfte dann im allge- 
meinen nicht schwer fallen. Der Verlust an Spannkraft (Asthenie) ist nach Horder 
ein bezeichnendes, aber differentialdiagnostisch nicht sonderlich zu verwertendes 
Symptom. Früher oder später stellt sich die Krebskachexie ein: fahles Aussehen, 
blasse Schleimhäute, hochgradige Abmagerung, Ödem der Knöchel. Der Hämo- 
globingehalt des Blutes ist vermindert bis auf 15%. Hayem hat eine anämische 
Form des Magencarcinoms beschrieben, die durch eine sehr frühzeitig ent- 
stehende hochgradige Anämie gekennzeichnet ist. Die Differentialdiagnose zwischen 
idiopathischer perniziöser Anämie und carcinomatöser Anämie ist im Anfang 
schwierig. | 

Wenn das Magencarcinom ausgedehnte Knochenmetastasen gemacht hat, 
gleicht das Blutbild nach den Beobachtungen von Hamington und Kennedy 
dem einer perniziösen Anämie. Diese Autoren konnten noch vor Sicherstellung der 
Carcinomdiagnose auf Grund des Blutbildes und der Knochenschmerzen das Grund- 
leiden verinuten. Ein Unterschied im Blutbild gegenüber dem der perniziösen 
Anämie bestand bei 2 Patienten in reichlichem Vorkommen von Erythroblasten 
und Myeloblasten bei dem einen, von Megalocyten bei dem andern. 

Die Untersuchung der Patienten, die Inspektion und Palpation fördern in 
frühen Fällen die Diagnose nicht. Um so wichtiger ist es aber, daß die chemische 
Untersuchung des Magensaftes nach der Verabreichung des Ewaldschen 
Probefrühstücks eine stark herabgesetzte Acidität, selbst ein vollkommenes Fehlen 
der Salzsäure feststellt. Altschul fand Fehlen der freien HCI in 855% der 
Fälle, Milchsäure in 697%. Nach Mayos Untersuchungen beträgt beim Ulcus 
ventriculi die Gesamtacidität durchschnittlich 63%, beim Carcinom 31%, beim Ulcus 
sind °/, der Acidität freie HCI, beim Krebs nur '/,. Milchsäure fand sich in 43% 
der Fälle, okkultes Blut in 11%, größere Magenblutungen bei 12 Fällen. Die 
Milchsäurebacillen vermehren sich infolge Säuremangels; durch Milchsäuregärung 
wird Milchsäure gebildet, die ebenfalls chemisch nachzuweisen ist. Gewisse Carcinom- 
fälle gehen mit normaler, selbst gesteigerter Acidität einher, es sind jene Carcinome, 
die auf dem Boden eines Magengeschwürs entstanden sind. Wenn auch andere 
Magenerkrankungen, chronische Gastritis, nervöse Dyspepsie, Atrophie, amyloide 
Degeneration der Magenschleimhaut mit Salzsäuremangel einhergehen, so ist das 
frühzeitige Auftreten der Anacidität unter Berücksichtigung anderer Störungen des 
Magenchemismus (Milchsäurebildung) ein für das Magencarcinom sehr wertvolles 
Symptom. Störungen der Motilität des Magens sind bei stenosierenden und nicht- 
stenosierenden Tumoren vorhanden. Aber selbst große Tumoren können mit intakter, 
ja selbst gesteigerter Motilität des Magens einhergehen. 
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Bei längerem Bestande der Krankheit, 3—6 Monate, tritt ein Symptom in die 
- Erscheinung, das für die Diagnose von größter Wichtigkeit ist, das ist der palpable 
Tumor. Die Inspektion, ausgeübt bei gutem Licht, läßt, wenn der Untersucher am 
besten zu Häupten oder Füßen des Patienten steht, das Carcinom an seinen Lieb- 
lingsstellen am Pylorus und der kleinen Kurvatur, sowie die Begleiterscheinungen, 
die es hervorruft, erkennen: Beim Pyloruscarcinom ein kleiner Tumor im Hypo- 
gastrium und die Zeichen der Dilatation und Gastroptose, also ein eingesunkenes 
Epigastrium und aufgetriebenes Hypochondrium; beim Carcinom der kleinen Kur- 
vatur ist der Magen infolge der Fixation in normaler Lage, er zeigt sich zu irgend 
einer Zeit im Epigastrium, weshalb hierbei das Epigastrium aufgetrieben und das 
Hypogastrium verhältnismäßig eingesunken ist. Die Palpation, die nach Horder 
mit warmer Hand unter Umständen im Bade ausgeführt werden soll, läßt Lage 
und Gestalt des Magens erkennen, sie gibt über die Anwesenheit eines Tumors 
Aufschluß. Am sichersten werden die Carcinome des Pylorus und der kleinen 
Kurvatur erkannt. Die Geschwülste der Pylorusgegend sind rundlich, scharf begrenzt, 
wenn sie auf die kleine Kurvatur übergegriffen haben, fühlt man nach links ziehend 
eine halbmondförmige Resistenz. Die primären Tumoren der kleinen Kurvatur 
werden, wenn sie der Palpation überhaupt zugänglich sind, als nierenförmige Ge- 
schwülste getastet. Die Carcinome anderer Abschnitte sind in der Regel gar nicht 
oder unsicher zu palpieren. Als ein sehr beachtenswertes Symptom betrachtet 
Horder neben der lokalen Druckempfindlichkeit eine konstante, circum- 
scripte Muskelrigidität, da sie auf einen Tumor hindeutet. Dieses Zeichen recht- 
fertigt unter Umständen nach vorausgegangener Narkosenuntersuchung die Operation, 
wenn aus anderen Gründen Carcinomverdacht besteht. Neben den Tumoren mit 
ihrer glatten Oberfläche können nicht selten, so an der großen Kurvatur, kleinere 
Höcker gefühlt werden, es sind das die carcinomatös erkrankten Lymphdrüsen. 

Über die Häufigkeit der wichtigsten klinischen Symptome belehren 
folgende Zahlen. Unter Berücksichtigung der Anamnese fand Altschul unter 586 
verwertbaren Fällen 439mal Magenschmerzen, 409mal Erbrechen, 326mal Abmage- 
rung; ein palpabler Tumor war bei 454 Fällen zu finden, eine undeutliche Resistenz 
17mal. Auffallend kurz ist die Beschwerdezeit vor der Aufnahme in die Klinik; sie 
beträgt nur 6—6!/, Monate. Mayo fand einen fühlbaren Tumor in 67%, das Vor- 
handensein von Speiseresten in 58% oder schwerer Magenobstruktion in 20%. 
Tumor- und Stenosesymptome sind bei größerer Gewichtsabnahme (durchschnittlich 
30 Pfund) direkt pathognomonisch für Pyloruscarcinom. Die Palpation der Leber 
ist nicht zu versäumen, Metastasen sind hier meistens zu fühlen; ihre Folgeerschei- 
nungen, Ikterus, Pfortaderstauung, sind kaum zu übersehen. Beim Absuchen der 
Drüsen sind die der Supraclaviculargegend, besonders der linken Seite, nicht zu 
vergessen. Die Untersuchung von Mastdarm und Scheide aus ist von Wichtigkeit. 
Ascites wird leicht festgestellt. 

Die Schwierigkeit der Diagnose des Magencarcinoms erhellt aus den 
zahlreichen Untersuchungsmethoden, die im Laufe der Jahre angegeben worden 
sind, deren Zahl sich mehren wird, solange das Ziel unseres Strebens, die Früh- 
diagnose, nicht erreicht ist. Die chemischen Untersuchungsmethoden zerfallen 
in drei Gruppen, je nachdem die Proben mit dem Mageninhalt, dem Blut oder 
dem Urin ausgeführt werden. Zur ersten Gruppe gehören die Proben, die auf eine 
Stagnation des Mageninhalts deuten (Fehlen von Salzsäure, Anwesenheit von Milch- 
säure) oder eine Ulceration (Blutnachweis, Eiweißnachweis in der Spülflüssigkeit) 
anzeigen. Als specifische Reaktion bezeichnen Fortescue und Brickdale die Probe 
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nach Gluzinski, der Nachweis eines hohen Prozentsatzes aufgelösten Albumins 
nach Probemahlzeit, die Tryptophanprobe, der Nachweis der Giftigkeit des carcino- 
matösen Magensaftes gegenüber Meerschweinchen und die Präcipitinreaktion. 

Die von Wolff und Junghans angegebene Albuminbestimmung berück- 
sichtigt die Feststellung, daß die Menge der Zerfallsprodukte des Eiweißes beim 
Magenkrebs vermehrt ist. Rolph bezeichnet die Reaktion als ein sehr brauchbares 
diagnostisches Hilfsmittel zwischen benigner und maligner Achylie. Das nach Stun- 
denfrist ausgeheberte Ewaldsche Probefrühstück wird mit Kongorot geprüft und 
filtriert. Wenn das Kongorot keine Reaktion gibt, stellt man sich in sechs Probe- 
gläschen graduelle Verdünnungen der Filtrate mit destilliertem Wasser im Verhält- 
nisse von 1:10 bis 1:400 her und überschichtet dieselben mit einem bestimmten 
Säuregemisch (Phosphorsäure 0'3 konzentrierte HCI, 1:0 (90%), Alkohol 20:0, Aq. dest. 
auf 200), worauf an der Berührungsfläche der Flüssigkeiten ein weißer Ring auf- 
tritt. Ist die Probe in den beiden stärksten Verdünnungen positiv, so kann mit 
Sicherheit auf ein Carcinom geschlossen werden. Dabei ist zu beachten, daß der 
Ring binnen 5 Minuten auftreten muß, daß ein gewisser Blutgehalt störend wirkt 
und daß der Kardiakrebs die am wenigsten deutliche Reaktion gibt. Nach Leitner 
ist die technisch einfache Reaktion besonders zur Frühdiagnose des Carcinoms 
brauchbar, da sie nur dann verläßliche Werte gibt, wenn kein Blut im Mageninhalt 
enthalten ist. Kabanoff erhielt in 5 Fällen von Magenkrebs den Eiweißwert 400. 
Dieser Wert wurde auch in einem Falle von .Hyperacidität und Hypersekretion er- 
halten. In 6 Fällen von gutartiger Erkrankung des Magens oder anderer Organe 
wurde der Wert 300 gefunden (darunter ein Carcinom des Colon transversum). Bei 
den übrigen Fällen, darunter kein Carcinom, wurden Werte von 100 und darunter 
gefunden. 

Die Gluzinski-Probe fußt auf der Tatsache, daß das Magencarcinom häufig 
auf dem Boden eines alten Geschwürs entsteht. Es muß also ein Übergangsstadium 
zwischen der Ulcushyperchlorhydrie und der Hypo- oder Achlorhydrie, die das 
Carcinom oft begleiten, bestehen. Der Nachweis des zunehmenden Mangels an Salz- 
säure kann diagnostisch bedeutsam sein. Die Probe wird so ausgeführt, daß zuerst 
an dem morgens nüchtern ausgeheberten Mageninhalt eine Aciditätsbestimmung 
vorgenommen wird. Nach Spülung des Magens und Verabreichung eines Probe- 
frühstücks (das Weiße eines Eies und 500 cm? Wasser) wird nach 3/, Stunden der 
Magen ausgehebert und abermals eine Säurebestimmung gemacht. Nach mehrmaliger 
Spülung des Magens gibt man eine Probemahlzeit, bestehend aus 100 g Fleisch 
und 100 cm? Wasser. Diese Mahlzeit wird nach 33/, Stunden ausgehebert und 
titriert. Unter anormalen Verhältnissen wachsen die Säurewerte mit den Ansprüchen, 
die an den Magen gestellt werden, d. h. die Acidität ist nach der Fleischmahlzeit 
eine größere als nach dem Probefrühstück. So verhält sich auch das: Magengeschwür, 
beim Carcinom dagegen sieht man, daß die Acidität nach der größeren Mahlzeit 
eine niedrigere wird: fallende Salzsäurewerte sprechen für Carcinom. Ob 
es gelingt, mit dieser Untersuchungsmethode eine Differentialdiagnose zwischen 
Ulcus und Carcinoma ventriculi schon im Frühstadium zu stellen, ist unentschieden. 
Gröndahl, der die Methode nachgeprüft hat, fand die Resultate beim Carcinom 
verschieden. Bei 3 Fällen ohne Retention und ohne Milchsäure war die Totalaci- 
dität beim Probemittag eine geringere als beim Probefrühstück. In 6 Fällen von 
Magencarcinomen mit Retention und Milchsäure zeigte die Gesamtacidität die 
größten Zahlen nach der Fleischmahlzeit, was nach Gröndahl seine Ursache in 
einer Vermehrung der Milch- und Fettsäure hat. In mehreren Fällen von Gastro- 
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ptose wurde ein Sinken der Säurezahlen beobachtet. Hohlbaum, der die Methode 
an zahlreichen Fällen nachprüfte, betont ihren hohen diagnostischen Wert. Derselbe 
Autor hat die Salomonsche Probe (Nachweis von Serumausscheidung im 
Magen) nachgeprüft und gefunden, daß der positive Ausfall der Probe das Vor- 
handensein eines ulcerierenden Prozesses im Magen überaus wahrscheinlich macht, 
der negative einen solchen nicht mit Sicherheit ausschließt. Zur Anstellung der 
Salomonschen Probe wird der Magen frühmorgens nüchtern mit 500 cm? NaCl- 
Lösung ausgespült. Die Spülflüssigkeit wird zur Ausführung der Reaktion verwendet. 
Das Röhmersche Verfahren (Nachweis von Hämolysinen im Mageninhalt) ist nach 
Leitner zur Frühdiagnose des Carcinoms nicht zu verwerten. Die hämolytische 
Wirkung des Magensaftes ist auf regurgitierte Galle und Pankreassaft zurück- 
zuführen. Die hämolytische Wirkung geht deshalb parallel mit der Intensität der 
Gallenfarbstoffreaktion und der tryptischen Verdauung. Ebenso verhält es sich mit 
dem erhöhten Jodgehalt des Mageninhaltauszuges. Das nachgewiesene Jod stammt 
ebenfalls aus dem Darminhalt. Krylow fand beim Magencarcinom stets Trypsin 
im Magensaft. 

Bei der Blutuntersuchung gilt das Fehlen der Verdauungsleukocytose und 
die Abnahme des Hämoglobingehaltes als verdächtig für Carcinom. Die anderen 
mit dem Blutserum angestellten Proben haben den Nachteil, daß sie zur Früh- 
diagnose des Carcinoms nicht zu gebrauchen sind, da sie meistens nur eine Gene- 
ralisierung des Prozesses anzeigen. Zu erwähnen ist die von Macalister und 
Roth gefundene Tatsache, daß das Blut von Carcinompatienten Substanzen enthält, 
die bei normalen Leukocyten eine pseudopodiale Aktivität hervorrufen. Die Brieger- 
sche Kachexiereaktion, die Steigerung der selbstspaltenden Eigenschaften des Pan- 
kreasfermentes von Carcinompatienten (Shaw und Mackenzie), die Freud- 
Kaminersche Reaktion, die Complementablenkung und die Meiostagminreaktion. 
Die Kellingsche Hämolysinreaktion mit Taubenblut ist nach Lipowski für die 
Frühdiagnose des Magencarcinoms durchaus brauchbar. Sie soll allen übrigen sero- 
logischen Methoden überlegen sein. Der Wert der Abderhaldenschen Reaktion 
ist noch umstritten. 

Im Urin von Carcinomkranken hat man ein reduzierendes Ferment, das 
Methylenblau entfärbt, gefunden, eine Reaktion, die aber auch unter anderen Be- 
dingungen entstehen kann. In Frage kommt noch die Bestimmung des proteolyti- 
schen Fermentes und die N-Ausscheidung im Harn. Die Untersuchung des Harns 
liefert nach Fortescue und Brickdale kein befriedigendes Hilfsmittel für die Car- 
cinomdiagnose. Bei Störungen der Motilität des Magens sinkt die tägliche Urin- 
menge. Indican ist meistens reichlich vorhanden. 

Die Motilität des Magens wird nach Strauß dadurch geprüft, daß neben 
dem Abendbrot eine Portion Preißelbeeren oder Korinthen verabreicht wird, auf 
deren Rückstände bei einer am andern Morgen nüchtern vorgenommenen Aus- 
heberung geachtet wird. 

Die Gastroskopie (Stieda und Löning) hat die Diagnose, besonders 
Frühdiagnose des Magencarcinoms bisher nicht gefördert. 

Die Durchleuchtung des Magens vor dem Röntgenschirm sowie die 
Röntgenaufnahme nach Verabreichung einer Wismutmahlzeit besitzen hohen diagnosti- 
schen Wert. Diese Untersuchungsmethoden bestätigen und ergänzen vielfach die 
klinische Diagnose und geben auch Aufschluß über die Operabilität des betreffenden 
Falles. Bei nicht palpablen Tumoren, die auch durch die klinische Beobachtung als 
Carcinom nicht sicher zu erkennen sind — Faulhaber nimmt an, daß 20—30% der 
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Magencarcinome in diese Kategorie gehören — erscheint die Bedeutung der Rönt- 
genuntersuchung im hellsten Licht. Faulhaber will dem negativen Röntgenbefund 
sogar eine das Magencarcinom ausschließende Bedeutung zuweisen, dann, wenn 
mindestens 2 Monate manifeste Magenbeschwerden bestehen. Da wir annehmen 
dürfen, daß im ersten Fall das Magencarcinom vorher latent schon längere Zeit 
bestanden haben muß, dürfen wir erwarten, daß es eine Größe erlangt haben muß, 
die der röntgenologischen Untersuchung nicht mehr entgehen kann. Ob wir be- 
rechtigt sind, auf Grund der röntgenologischen Untersuchung mit Sicherheit auf 
einen inoperablen Tumor zu schließen (Holzknecht und Schmieden haben die 
für die Inoperabilität verwertbaren, röntgenologischen Merkmale aufgestellt), erscheint 
uns fraglich. Wir möchten der Probelaparotomie zur Entscheidung dieser Frage den 
Vorzug geben, weil sie uns in den Stand setzt, gleichzeitig Palliativoperationen vor- 
zunehmen, deren Erfolge zuweilen überraschen. 

Nach Carman geben die Röntgenstrahlen in 93% der Fälle für die 
Diagnose des Magenkrebses verwertbare Zeichen, bei Ulcus nur in 65%. 
Am sichersten sind jene Tumoren zu erkennen, die ins Lumen des Magens vor- 
springen; sie hinterlassen eine Aussparung, einen Defekt der Füllungsbilder. Zur 
Darstellung des Magens wird -der Riederschen Wismutmahlzeit, die Holzknecht 
als erster beim Magencarcinom verwendet hat, vor der Luftfüllung des Magens der 
Vorzug gegeben. Neben den tumorartigen Formen des Magencarcinoms sind auch 
jene einer Diagnose zugänglich, die infiltrativ die Magenwand durchsetzen. Da uns 
bekannt, welche Magencarcinome tumorartig und welche infiltrativ wachsen, gestattet 
das Röntgenbild unter Berücksichtigung der Lieblingslokalisation der verschiedenen 
Formen des Magencarcinoms auch noch einen Schluß auf die vorliegende Carci- 
nomart. In röntgenologischer Hinsicht können zwei wohlcharakterisierte 
Hauptformen des Magencarcinoms unterschieden werden (Faulhaber): 
Die erste ist gekennzeichnet durch umschriebene, in das Schattenbild vorspringende 
Füllungsdefekte von bizarrer Begrenzung, die aber ziemlich scharf gegen den übrigen 
Schatten abgesetzt sind. Der Magen ist im übrigen von normaler Größe, Form und 
Lage. Sowohl der Cylinderzellen- wie der Medullarkrebs bedingen diese charak- 
teristischen Abänderungen der Schattenbilder. Der Cylinderzellenkrebs wächst mit 
Vorliebe polypös, ist im allgemeinen aber selten. Der Medullarkrebs wird ungleich 
häufiger beobachtet. Der frühe Zerfall, das Übergreifen auf Nachbarorgane, die 
Perforation sind für diese Krebsart differentiell- diagnostisch wichtige Merkmale. 
Die zweite Form hinterläßt nur kleine Füllungsdefekte, durch die begleitenden 
Schrumpfungsvorgänge kommt es zu einer oft hochgradigen Verzerrung des Magen- 
bildes, zu einer Verkleinerung des Magenlumens. Fehlende Peristaltik infolge Starr- 
heit der Wandung fallen bei der Durchleuchtung auf. In pathologisch-anatomischer 
Hinsicht ist es der Scirrhus, der diese Veränderungen hervorruft. 

Unter Berücksichtigung ihrer Lokalisation erfordern die Carcinome des Pylorus, 
der Pars media und die der Kardia eine gesonderte Besprechung. Die häufigen, 
meistens medullären Pyloruscarcinome verengern das Lumen des Pförtners. 
Von ihrer Größe und dem Grade der bedingten Stenose hängen’die Art und Form 
des Füllungsdefektes ab. Bei vollkommener Stenose fehlt die Pars pylorica voll- 
ständig (Fig. 12); der Magenschatten ist aber in der Regel nicht scharf gegen den 
Füllungsdefekt abgesetzt; die Grenzlinie ist ausgezackt oder ausgefranst; sie geht 
allmählich von grau in schwarz über. Die unregelmäßige Begrenzung der Carci- 
nome sowie das zerklüftete Innenrelief (Faulhaber) der Tumoren erklären diese 
Eigenart der Schattenbilder. Bei unvollkommener Stenose liegt im Füllungsdefekt 
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ein schmaler, meistens unregelmäßig begrenzter Wismutstreifen (centraler Carcinom- 
schatten) (Fig. 13). Ist der Tumor nicht circulär, sondern mehr nach der großen oder 
der kleinen Kurvatur gewachsen, so resultieren unvollkommene Füllungsdefekte. 
Dem intakten Magenabschnitte entsprechen zapfenförmige Wismutfortsätze (sog. 
Carcinomzapfen) (Fig. 14 u. 15), die verschieden lang und dick sind. Nicht selten 
greifen die medullären Carcinome des Pylorus auf die kleine Kurvatur über, hier 
ist ihr Wachstum dann in der Regel ein infiltratives, Füllungsdefekte fehlen infolge- 


Fig. 12. Fig. 13. 















Stenosierendes Carcinom des Pylorus, totaler Füllungs- 
defekt, Gastrektasie. Carcinom des Pylorus, centraler Carcinomzapfen. 





dessen. Diese Ausbreitung des Tumors ist nur bei der Durchleuchtung ‚(fehlende 


Peristaltik) zu erkennen. 
Bei den medullären Carcinomen des Pylorus beobachten wir im allgemeinen, 


auch wenn große Tumoren vorliegen, nur selten eine Stenose des Pylorus mit 


Fig. 14. Fig. 15. 
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Carcinom des Pylorus, Carcinomzapfen an der großen 





Carcinom des Pylorus, Carcinomzapfen an der kleinen 
Kurvatur. (Der Tumor vorwiegend nach der großen Kurvatur . Kurvatur. (Der Tumor vorwiegend nach der kleinen 


zu entwickelt.) Kurvatur zu entwickelt.) 


ihren Folgeerscheinungen. Anders bei den scirrhösen Formen; sie verengern fast 
ausnahmslos den Pylorus. Erweiterung des Magens, Stauungsinsuffizienz, Hyper- 
trophie der Muskulatur fehlen nie. Je hochgradiger die Hypertrophie und die Dila- 
tation, um so wahrscheinlicher ist es, daß das Carcinom auf dem Boden eines 
Ulcus entstanden ist, das bereits seit längerer Zeit den Pylorus stenosierte. Kleinere 
Tumoren sind dann gewöhnlich röntgenologisch nicht festzustellen, Füllungsdefekte 
fehlen, aber die Dilatation ist unverkennbar. Der wismutgefüllte Magen gleicht 
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einem Halbmond (Fig. 16); zu beachten ist die Rechtsdistanz und als wichtigstes 
Carcinomzeichen betrachtete Faulhaber die Tatsache, daß der mächtig verbreitete 
Halbmond rechts durch eine schräge Linie abschneidet. 

Die Carcinome des Magenkörpers, der Pars media, sind leicht zu er- 
kennen; sie sind wie die des Pylorus sehr häufig und nach Faulhaber in 70—80% 
der Fälle palpabel. Die medullären Formen hinterlassen an der großen wie an der 
kleinen Kurvatur scharf umgrenzte Schat- Fig. 16. 


tenaussparungen (Fig. 17 u. 18). Circum- | 

scripte, stark prominente Krebse geben 

das Bild des carcinomatösen Sanduhr- i 
magens. Verwechslungen mit dem gut- | 


artigen Sanduhrmagen sind leicht zu 
vermeiden. Zu beachten ist die ver- 
schiedene Struktur der Magensäcke und 
die Form der Verbindungsstücke 
(Ponzio). Beim Ulcus hat der obere 
Magenabschnitt die Form eines Doppel- 
sackes, der Verbindungsteil setzt nicht | 
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an seinem tiefsten Punkte an; die Stenose J 

liegt häufig nach der kleinen Kurvatur 

zu. Beim Carcinom ist der obere Magen- Stenosierendes Pyloruscarcinom, Magenerweiterung (ver- 
teil trichterförmi g, k onisch, das Ver- breiterter Halbmond mit starker Rechtsdistanz). 
bindungsstück röhrenförmig; es beginnt an der Spitze des oberen Sackes und 
liegt in der Magenachse. Die Undehnbarkeit des kardialen Abschnittes bei der 
Durchleuchtung ist nach Faulhaber für die Diagnose entscheidend. Die ver- 


Fig. 17. Fig. 18. 
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Carcinom der kleinen Kurvatur. Carcinom der großen Kurvatur. 





schiedene Art der Füllung und Entleerung soll nach Ponzio kein konstantes 
differentialdiagnostisches Symptom sein. Carcinome der Vorder- und Hinter- 
wand werden bei sagittaler Durchleuchtung leicht übersehen; frontale. oder 
schräge Durchleuchtungen zeigen dann zuweilen die Aussparung. Faulhaber 
empfiehlt, bei palpatorischer Zugänglichkeit der erkrankten Magenpartie durch 
flachen Druck von vorne die Tumoroberfläche der intakten Magenwand zu 
nähern und so eine Schattenaussparung mit unregelmäßiger Innenzeichnung — 
Abdruck des Reliefs der Innenfläche des Tumors — zu erzeugen. Tumoren der 
Hinterwand zeigen bei Druck mit der Fingerkuppe auf den erkrankten Magen- 
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abschnitt eine rundliche Aufhellung, solche der Vorderwand aber eine unregelmäßige 
Aussparung. Übergreifen auf Nachbarorgane, Perforationen sind leicht zu sehen. 
Schmieden sah den Wismutbrei des Magens unmittelbar in das Colon transversum 
übergehen. Die Verwachsungen mit dem Kolon werden am sichersten bei der 
Durchleuchtung erkannt, wenn Magen und Colon transversum mit Wismut gefüllt 
sind. Die Trennung beider Organe, die normalerweise leicht gelingt, ist unmöglich. 
Die verminderte Verschieblichkeit des Magenschattens beim Baucheinziehen spricht 
- für Verwachsungen mit der vorderen Bauchwand. Die scirrhösen Krebse des Magen- 
körpers werden im Beginn nur sehr selten diagnostiziert; die Füllungsdefekte sind 
hur seicht. Hier muß die Durchleuchtung die Starrheit der Magenwand an um- 
schriebener Stelle dartun. Beachtung der Peristaltik, Beweglichkeitsprüfung durch 
Baucheinziehen und palpatorische Prüfung durch Fingerdruck sind nach Faulhaber 
diagnostische Hilfsmittel. | 

Die der Palpation schwer zugänglichen Kardiacarcinome sind oft bei ein- 
facher Durchleuchtung zu erkennen. Röntgenologisch sind sie nach der Auf- 


Fig. 19. Fig. 20. 
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Ausgedehntes Carcinom der großen Kurvatur, Rückstauung Carcinomatöser Schrumpfmagen. 
in den Oesophagus. 

blähung des Magens gewöhnlich besser zu sehen als nach der Wismut- 
füllung, weil der Wismutbrei infolge der habituellen Luftblähung gewöhnlich nicht 
bis in den Fundus reicht. Faulhaber sah bei der Durchleuchtung an der medialen 
Seite der sehr großen Fundusblase rundliche Tumoren, die nach CO,-Aufblähung 
noch deutlicher wurden. Im geblähten Fundusfeld sind die Kardiacarcinome also 
direkt als Schatten zu erkennen. Die obere Begrenzung der Fundusblase (Zwerchfell, 
Magenwand), die in der Norm nur wenige Millimeter beträgt, kann eine Dicke von 
1'/,cm und darüber erreichen. Zur Darstellung der Magenform, zur Feststellung . 
der Regurgitation des Wismuts in den unteren Abschnitt des Oesophagus ist bei 
den Carcinomen der Kardia der Wismutmethode vor der Aufblähungsmethode der 
Vorzug zu geben. 

Unverkennbar sind die Röntgenbilder der Totalcarcinome des Magens, die 
bei der Palpation als walzenförmige Tumoren imponieren, wenn sie nicht infolge 
der Schrumpfung des Magens ganz unter dem Rippenbogen verschwinden. Fast aus- 
nahmslos sind es die diffusen Scirrhen, die den Magen verengen und durch Schrumpfung 
verkürzen. Haudeck hat darauf hingewiesen, daß die Streckung des Magens zur 
Holzknecht-Form ein wichtiges Symptom der diffusen seirrhösen Krebse ist. Die In- 


ee, 
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suffizienz des Pylorus, durch Ulceration der Tumoren bedingt, kenntlich an dem 
schnellen Übertreten des Wismutbreies ins Duodenum, die Rückstauung des Wis- 
muts in den Oesophagus sind weitere wichtige Zeichen der scirrhösen Magen- 
schrumpfung (Fig. 19). | 

Bei der Linitis plastica (Brinton), der diffus entzündlichen Sklerose der Magen- 
wand mit Schrumpfmagenbildung, finden wir ähnliche Röntgenbilder wie beim 
carcinomatösen Schrumpfmagen (Fig. 20) Gobeaux fand in dem oberen Viertel 
des Magens das Wismutdepot, darüber die Luftblase; von hier ging ein schmaler 
starrer Streifen durch den palpablen, starren, im ganzen verschieblichen Magenrest. 
Es bestand keine Peristaltik. Die Entleerung des Magens erfolgte in weniger als 
1/4 Stunde. Es bestand keine Aussparung wie bei Geschwulstbildungen im Magen. 
Das Magenlumen war gleichmäßig bis auf eine schmale Röhre geschrumpft. 

Die Differentialdiagnose der durch das Magencarcinom bedingten Konturver- 
änderungen der Schattenbilder mit den durch andere Magenerkrankungen hervor- 
gerufenen kann hier nicht erörtert werden. Einige wichtige differentialdiagnostische 
Merkmale wurden kurz gestreift. Zu erwähnen bleibt noch, daß extraventrikuläre 
Prozesse ähnliche Veränderungen des Schattenbildes erzeugen wie das Magen- 
carcinom. Faulhaber hat darauf verwiesen, daß je ausgesprochener, je mehr ins 
Detail gehend die Unregelmäßigkeit des Füllungsbildes ist, um so größer die Wahr- 
scheinlichkeit eines endoventrikulären Prozesses wird. Da die Magenwand sich 
einem extraventrikulären Tumor nicht so exakt anfügen kann, daß sie einen ge- 
nauen Abdruck des Reliefs seiner Oberfläche geben kann, sind zackige, unscharfe 
Begrenzung eines Füllungsdefektes charakteristisch für einen endoventrikulären Tumor. 

Die Auswahl unter den zahlreichen Untersuchungsmethoden, ihre Bewertung 
ist nicht leicht. Wir geben ein kurzes Schema über den Gang der Magenunter- 
suchung, das, an der Leipziger Klinik (Geh.-Rat Payr) erprobt, sich uns in zahl- 
reichen Fällen bewährt hat: 

1. Tag der Aufnahme: Darmentleerung, abends wird mit der Abendmahlzeit eine 
Portion Preißelbeeren oder Korinthen verabreicht. 

2. Morgens nüchtern wird der Magen ausgehebert. 

Probefrühstück: Bestimmung der Gesamtacidität, des Blutgehaltes, der freien 

HCl, der Milchsäure, Untersuchung des Sediments. 

Patient bleibt fleischfrei; flüssige Diät. 

3. Der Magen wird morgens nüchtern mit 500 cm? NaCl-Lösung ausgespült. 
Mit der Spülflüssigkeit wird die Salomonsche Probe angestellt. Ist die 
Salomonsche Probe positiv, so findet sich der ulceröse Prozeß im Magen. 
Die Probe ist unzuverlässig bei kleinem callösen Ulcus, ferner bei sehr 
starker Retention wo es nicht gelingt, den Magen klar zu spülen. 

4. Nach dreitägiger, fleischfreier Kost (kein Zähneputzen) Untersuchung des 
Stuhlganges auf Blut mit der Benzidinprobe. Sie ist unnötig, wenn Blut im 
Mageninhalt nachgewiesen oder wenn die Salomonsche Probe deutlich 
positiv war. 

5. Wenn freie HCI im Magen vorhanden, wird die Probe nach Gluzinski an- 
angestellt: 

1. Ausheberung morgens nüchtern (Bestimmung des Grades der freien HCI). 

2. Probefrühstück: Das Weiße eines hartgekochten Eies und 100g aqua 
dest. Ausheberung nach °/, Stunden. 

3. Probemahlzeit: 150 g Beefsteak, nach 3?/, Stunden auszuhebern. 
Fallende HCl- Werte sprechen für Carcinom. 
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6. Röntgenuntersuchung und Röntgenaufnahme (Form und Funktion des Magens, 
Entleerungszeit). 
Vorbereitung zur Operation: Abführen etc. 


Der Sitz des Carcinoms (Pylorus, Kardia, übrige Magenabschnitte) bedingt 
Verschiedenheiten im klinischen Bilde, die bei der Diagnose jeweils zu berück- 
sichtigen sind. Von den stenosierenden Formen (Kardia und Pyloruscarcinom) bleibt 
der Krebs der Kardia meist lange latent. Er macht bei zunehmender Verengerung 
der Kardia die Erscheinungen des tiefsitzenden Oesophaguscarcinoms; bei früh- 
zeitiger Ulceration passieren Speisen, die Sonde ohne Hindernis. Mit dem Oeso- 
phagoskop wird die Diagnose am sichersten gestellt. Zuweilen fördert die Sonde 
Tumorpartikelchen zu tage. Bei jeder Sondierung müssen die Sondenfenster genau 
betrachtet werden. Stenosierende Carcinome der Kardia werden mit der Sonde leicht 
erkannt. Kachexie ist beim Kardiacarcinom frühzeitig vorhanden. Inanition beendet 
das Krankheitsbild. 


Das Carcinom des Pylorus ist am leichtesten zu erkennen an dem fühl- 
baren Tumor, den diagnostische Hilfsmittel noch leichter zugänglich machen (Aus- 
heberung des Magens, Magenaufblähung, Untersuchung nach tiefer Inspiration, Per- 
kussion), an der meist früh einsetzenden Stenose und der dann unausbleiblichen 
Magenerweiterung. Die große Kurvatur kann der Symphyse anliegen, die Magen- 
wände sind hypertrophiert, bei dünnen Bauchdecken durchzufühlen. Peristaltische 
Bewegungen sind sichtbar, besonders längs der großen Kurvatur; nicht immer ist 
der Pylorustumor oben am Rippenbogen zu fühlen. Er kann in Nabelhöhe und 
noch tiefer liegen, entweder weil der pylorische Teil des Magens durch die Schwere 
des Tumors nach unten sinkt oder weil Adhäsionen mit Nachbarorganen den 
Pylorus an dieser Stelle fixieren. Abmagerung, hochgradige Inanition sind die 
unausbleiblichen Folgen der Pylorusstenose. Zeichen der Kachexie fehlen zunächst. 
Die hochgradigen Beschwerden führen die Patienten in der Regel frühzeitig 
zum Arzt. 

Die Carcinome der kleinen Kurvatur, des Fundus, führen zur echten 
Kachexie, oft ist merkliche Abmagerung eingetreten; die Beschwerden, die sie ver- 
ursachen, sind zumeist unbestimmter Art; motorische Störungen fehlen häufig voll- 
ständig. Der Tumornachweis ist sehr oft nicht zu erbringen. Wenn eine Geschwulst 
vom Arzt oder Patienten gefühlt wird, ist das Leiden in der Regel so weit vorge- 
schritten, daß eine operative Hilfe ausgeschlossen ist. Wenn die Tumoren mit fort- 
schreitendem Wachstum sich dem Pylorus nähern, verläuft das Leiden unter dem 
Bilde des stenosierenden (Pylorus-) Carcinoms. Der Grad der Stenoseerscheinungen 
ist aber von dem der Pylorusenge und der Leistungsfähigkeit der Magenmusku- 
latur abhängig. Infolge der sekundären Atrophie der Magenwand, die in den 
späteren Stadien stets nachzuweisen ist, wird die Magenmuskulatur insuffizient. Die 
wichtigsten chemischen Merkmale des Magensaftes: fehlende Salzsäure, freie Milch- 
säure, sind bei den verschiedenen Lokalisationen des Magencarcinoms häufig, aber 
nicht regelmäßig vorhanden. Ist Salzsäure vorhanden, gelingt der Milchsäurenach- 
weis nicht, so müssen die zahlreichen diagnostischen Hilfsmittel angewendet werden, 
die oben ausführlicher geschildert wurden. Große Schwierigkeiten bereitet die Dia- 
gnose des echten Ulcuscarcinoms mit freier Salzsäure ohne Milchsäurereaktion 
gegenüber dem Ulcus ventriculi. 


So lange beim Magencarcinom der Tumornachweis nicht gelingt, kommen 
differentialdiagnostisch jene Magenerkrankungen in Frage, die in ihrer Symptomato- 
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logie den Carcinomen ähneln. Es sind das in erster Linie die chronische Gastritis, 
das Magengeschwür und die nervöse Dyspepsie. Die chronische Gastritis älterer, 
in ihrem Ernährungszustande geschwächter Individuen mit der Appetitlosigkeit, 
dem Widerwillen gegen Fleischnahrung, der Anämie, der Abmagerung, der schlechten 
Verdauung, mit Schmerzen, Erbrechen, verringerter oder fehlender Salzsäureproduktion 
erinnert durchaus an das Bild des Magencarcinoms. An dem erweiterten und häufig 
auch gesenkten Magen fehlen aber peristaltische Contractionen. Im Röntgenbilde 
sind keine Füllungsdefekte, nur die Dilatation und die Ptose festzustellen. Von 
Wichtigkeit ist die lange Dauer der Beschwerden ohne merkliche oder rapide Ver- 
'schlimmerung, ferner die Besserung, ja Beseitigung des Magenleidens unter Gewichts- 
zunahme unter dem Einfluß einer zweckmäßigen Ernährung. Im allgemeinen befällt 
die chronische Gastritis jüngere Individuen, u. zw. vor allem solche, die schon seit 
langem einen. schlechten Magen gehabt haben. Das Magengeschwür, besonders 
in seiner chronischen Form, kann erhebliche diagnostische Schwierigkeiten bereiten. 
Die Möglichkeit der carcinomatösen Umwandlung ist zuzugeben, wann sie aber 
einsetzt, schwer zu unterscheiden. Die Statistik hat gelehrt, daß das Ulcus ventriculi 
zwischen 20—30 Jahren am häufigsten beobachtet wird; zarte, blasse Frauen sind 
bevorzugt, aber auch bei älteren Leuten ist es keine. Seltenheit. Beim Geschwür ist 
der Appetit meist gut, die Zunge nicht belegt, die Nahrungsaufnahme wird ver- 
ringert, aus Furcht vor den unmittelbar nach. dem Essen einsetzenden Beschwerden. 
Erbrechen größerer Mengen hellroten Blutes ist häufiger wie beim Carcinom. Das 
Ulcus und seine Beschwerden bestehen jahrelang, rezidivieren des öfteren, Abmage- 
rung, Kachexie treten aber nicht ein. Auf der Höhe der Verdauung besteht Hyper- 
acidität, deren Folgen sind saures Aufstoßen und Sodbrennen. Das Magengeschwür 
heilt unter zweckmäßiger Behandlung. An die carcinomatöse Umwandlung eines 
Magengeschwürs muß gedacht werden, wenn der Appetit nachläßt, ja sich zu voll- 
kommener Appetitlosigkeit steigert, wenn Anämie und Abmagerung in Kachexie 
übergehen, wenn Schmerzen und Erbrechen durch sonst wirksame Mittel nicht 
. mehr bekämpft werden können, wenn an Stelle der Hyperchlorhydrie die Hypo- 
chlorhydrie oder Anacidität nachzuweisen sind, wenn endlich ein Tumor im Epi- 
gastrium sichtbar wird. Aber alle diese Merkmale können auch das Ulcus callosum 
begleiten. Selbst mit der Probelaparotomie sind diese diagnostischen Schwierig- 
keiten nicht beseitigt, wir verlangen nach dem Mikroskop zur Entscheidung dessen, 
was wir mit der explorativen Eröffnung des Leibes entscheiden zu können hofften. 
Bei bestehender Pylorusstenose sind .die Verengerung durch das Magengeschwür 
sowie die Tuberkulose und Syphilis auszuscheiden; auch Verwachsungen bei der 
Cholecystitis können den Pylorus verengern und bei bestehendem Ikterus der Dia- 
gnose Schwierigkeiten bereiten.. Die nervöse Dyspepsie in ihren schweren 
Formen läßt andere Erscheinungen der Hysterie oder Nervosität kaum vermissen. 
Die lange Dauer der Erkrankung, das jugendliche Alter der betreffenden Patienten 
sprechen gegen Magencarcinom. 

Beim Nachweis eines Tumors in der Magengegend ist zu ent- 
scheiden, ob der Tumor dem Magen angehört oder nicht, ob es sich um 
eine gutartige oder bösartige Geschwulst handelt. Die Gebilde, die zu 
Verwechslungen Anlaß geben, sind nach Glücksmann eingedickte Kot- 
massen im Colon transversum, ein Aneurysma der absteigenden Aorta, 
abgesackte Peritonealexsudate, vergrößerte Lymphdrüsen, leukämische 
Geschwülste, endlich anatomische Veränderungen und Entzündungs- 


prozesse in. der Magenwand (verdickte Ulcusnarben, Ulcus callosum 
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mit hyperplastischen Lymphdrüsen, die tumorartige Form der Tuber- 
kulose und der Syphilis) und die Hypertrophie der Pylorusmuskulatur. 
Nach sorgfältiger Entleerung des Darmes, die zweckmäßig jeder Untersuchung des 
Abdomens vorausgehen soll, verschwinden auch die Kotmassen des Dickdarmes; 
Aneurysmen der Bauchaorta zeigen Pulsation, ein palpables Schwirren, eine 
Differenz in der Frequenz des Femoral- und Radialpulses und bei der Auscultation 
ein blasendes Geräusch. Abgesackte peritoneale Exsudate, vergrößerte 
Lymphdrüsen (besonders bei älteren Frauen) verlaufen ohne Kachexie, wachsen 
nicht nennenswert, wie die einige Zeit fortgesetzte Beobachtung zeigt, gehen mit 
einem normalen chemischen Befunde des Magensaftes einher. Leukämische Ge- 
schwülste sind nach der Blutuntersuchung auszuschließen. Differentiell-diagnostische 
Schwierigkeiten kann die anämische Form des Magencarcinoms mit ihrer oft be- 
trächtlichen Verminderung des Hämoglobingehaltes des Blutes bereiten. Ulcusnarben 
in der Pylorusregion, die verdickte Muskulatur des Pylorus, bleiben stationär, die 
Unterscheidung vom Magencarcinom wird durch die engen Beziehungen zwischen 
Ulcus und Carcinom sehr erschwert, umsomehr, als die chemische Untersuchung 
des Magensaftes hier oft im Stiche läßt. 

Tumoren der Nachbarorgane des Magens (Leber, Oallenblase, Pan- 
kreas, Milz, Niere, Kolon und Netz) müssen bei der Diagnose des Magen- 
carcinoms berücksichtigt bzw. ausgeschlossen werden. Zu den diagnosti- 
schen Hilfsmitteln, die hierbei zu Rate gezogen werden müssen, gehören die ab- 
wechselnde Füllung und Entleerung des Magens mit Wasser, die Luftfüllung von 
Magen und Darm, vor allem die Röntgendurchleuchtung des Magens und seine 
Betrachtung hinter dem Fluorescenzschirm. Wir beschränken uns auf einige allge- 
meine Gesichtspunkte: Magentumoren folgen im allgemeinen den respiratorischen 
Bewegungen des Zwerchfells nicht, im Gegensatze zu denen der Leber und Milz. 
Fixieren wir den inspiratorisch niedergetretenen Magentumor, so folgt er, wenn 
keine Verwachsungen mit der Leber und der Milz bestehen, bei der Exspiration 
den Zwerchfellbewegungen nicht. Die Möglichkeit, die Leber von dem gefühlten 
Tumor abzutrennen, der palpatorische Nachweis einer tympanitischen Zone zwischen 
Leber und Tumor, sprechen für die Zugehörigkeit einer Geschwulst zum Magen: 
Ikterus, gleichmäßige Vergrößerung der Leber, höckerige Oberfläche kennzeichnen 
das Lebercarcinom. Wichtige Aufschlüsse gibt die Aufblähung des Magens, nicht 
nur zur Feststellung, ob ein Tumor dem Magen angehört; auch für die Diagnose 
der Geschwülste anderer Organe ist diese Untersuchungsmethode von Bedeutung. 
Magentumoren ändern durch die Aufblähung ihre Lage, die des Pylorus rücken 
nach rechts und unten, die der großen Kurvatur werden nach vorne gedrängt; die 
der kleinen Kurvatur sind schlechter zu palpieren und verschwinden vor der 
tastenden Hand. Durch die Darmaufblähung werden die Magentumoren nach oben 
gedrängt. Geschwülste der Leber und der Gallenblase rücken nach rechts und 
oben, bei der Darmaufblähung nach vorne, Pankreastumoren verschwinden meist 
vollständig hinter dem geblähten Magen, ausgenommen sind aber die großen Pan- 
kreascysten. Pankreastumoren zeigen keine respiratorische Verschieblichkeit. . Die 
Milztumoren weichen bei der Magenaufblähung nach links, bei der Darmaufblähung 
nach links und oben aus. Geschwülste des Colon transversum werden nach Magen- 
aufblähung nach unten gedrängt, Darmaufblähung verändert ihre Lage nicht. Die 
Netztumoren werden durch die Aufblähung von Magen und Darm nach unten dis- 
loziert. Die Nierentumoren behalten nach der Aufblähung des Magens ihre Lage. 
Durch die Darmaufblähung wird ihre Palpation erschwert. Bei allen diesen Tu- 
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moren ergibt die Magenuntersuchung eine normale Salzsäuresekretion auf der Höhe 
der Verdauung. | 

So zahlreich die Untersuchungsmethoden und die diagnostischen Hilfsmittel 
sind, die wir zur Diagnose des Magencarcinoms verwenden, der Krebs irn seinem 
Anfangsstadium wird trotz der sorgfältigsten Untersuchung nur ausnahmsweise 
erkannt, für die Frühdiagnose haben sich alle zurzeit üblichen Methoden als 
unsicher und unzureichend gezeigt. Die Frühdiagnose muß aber eine unerläßliche 
Forderung bleiben. Solange sie unerfüllt ist, wird die Probelaparotomie in allen 
unklaren Fällen das wichtigste diagnostische Hilfsmittel sein. 

Die von Boas festgestellte Tatsache, daß nicht jene Carcinome die besten 
Dauerresultate nach der Operation ergeben, die möglichst früh nach dem Auftreten 
der ersten Erscheinungen operiert wurden, sondern jene, bei denen zwischen dem 
Auftreten zweifelloser Symptome und der Operation ein längerer Zeitraum ver- 
strichen war, ändert nichts an dieser Forderung: Die an sich zutreffenden Beob- 
achtungen beweisen nur, was von den Carcinomen anderer Körperteile (Darm, 
Mamma) schon bekannt war, daß es langsam fortschreitende Carcinome gibt, die 
auch bei später Operation radikal zu beseitigen sind, wie anderseits früh operierte 
maligne Carcinomfälle eine schlechte Prognose bieten. Die Verschiedenheit des 
biologischen Charakters der Carcinome darf unser therapeutisches Handeln nicht 
beeinflussen. 

Der Chirurg allein kann beim Magencarcinom helfen, ein Satz, der 
wohl uneingeschränkte Anerkennung finden dürfte! Selbst bei aussichtslosen Car- 
cinomfällen können operative Eingriffe in.Frage kommen, damit durch Freilegung 
und Vorlagerung die Tumoren der Röntgen- oder Radiumbehandlung zugänglich 
gemacht werden, durch palliative Eingriffe, wenn auch nur vorübergehend, der Zu- 
stand des Kranken erträglicher gemacht wird. Auf Grund eines Röntgenbildes ein 
Magencarcinom für inoperabel zu erklären, dazu sind wir nicht berechtigt. Nur die 
Probelaparotomie kann über die Operabilität eines Falles entscheiden. 

Die Kontraindikationen zur Radikaloperation sind so eng wie 
möglich zu stellen. Es kommt oft genug vor, daß ein völlig inoperables, 
palliativ zu operierendes Carcinom erwartet wird, und die Probelaparotomie ergibt 
doch noch die Operabilität, ja man erzielt sogar eine Dauerheilung. Strikte Gegen- 
anzeigen gegen eine Operation sind also nicht die Größe des gefühlten Tumors, 
das Vorhandensein einiger regionären Drüsen, seine Unverschieblichkeit, sondern 
nur sicher nachgewiesene Metastasen in anderen Organen und dadurch bedingter 
Ascites, Übergreifen des Tumors auf Nachbarorgane (das Colon transversum aus- 
genommen), allgemeine Schwäche des Kranken, Komplikationen an Herz, Lunge, 
Nieren, Oefäßsystem, Diabetes mellitus, sofern nicht unter Lokalanästhesie zunächst 
nur ein palliativer Eingriff gemacht wird, dem dann später die Resektion folgt. 

An der Ausbildung der Technik der Lokalanästhesie für die Ein- 
'griffe in der Oberbauchgegend wird noch gearbeitet. Zur Vorbereitung 
empfehlen wir als Narkotica Pantopon und Scopomorphin. Die Infiltration des Schnittes 
in der Mittellinie mit oder ohne Umspritzung der Oberbauchgegend genügen zur 
schmerzlosen Eröffnung des Peritoneums. Bei älteren, nicht empfindlichen Patienten 
können nun alle Manipulationen, Abstopfung der Bauchhöhle, Abtasten der Bauch- 
organe, selbst die größten Eingriffe -schmerzlos ausgeführt werden. Bei anderen sind 
die abdominellen Sensationen so groß, daß zu diesen Vorbereitungen zur ersten 
Orientierung im Bauch ein Äther- oder Chloräthylrausch eingeleitet werden muß 
(Läwen). Die Resektion, die Gastroenterostomie können dann schmerzlos gemacht 
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werden. Bei allen Operationen unter Allgemeinnarkose wird während des Eingriffes 
an Magen und Darm die Zufuhr des Narkoticums beschränkt. Die Bauchdecken- 
naht erfordert dann wieder eine Vertiefung der Narkose. Die paravertebrale Leitungs- 
anästhesie (Kappis, Finsterer) ist zu umständlich, bei großem Material nicht 
immer durchführbar. Die Infiltration des N. splanchnicus soll nach Kappis eine 
befriedigende Anästhesie für Bauchoperationen abgeben. 

Nach Eröffnung der Bauchhöhle ist die Diagnose Carcinom keineswegs immer 
sicher zu stellen. Wir begegnen neuen diagnostischen Schwierigkeiten, besonders 
bei kleinen Tumoren. Wiederum ist es das Ulcus, das ausgeschlossen werden muß, 
die tumorartige stenosierende Form der Tuberkulose, der Syphilis werden inter 
operationem kaum erkannt. Kleinheit der Tumoren, besonders jener des Pylorus, 
spricht für Ulcus. Das Ulcus callosum der kleinen Kurvatur bildet zuweilen größere 
` Infiltrate, nie fehlen dann ausgedehnte Verwachsungen mit den Nachbarorganen, 
besonders mit der Leber und dem Pankreas. Über den Ulcustumoren sind die 
Gefäße der Serosa von Magen und Darm in der Regel lebhaft injiziert (flammige 
Rötung), weiße, strahlige Narben, Verwachsungen sprechen für das Magengeschwär. 
Das Carcinom ist auffallend hart; wenn alle Wandschichten des Magens von Krebs 
durchsetzt sind, tritt er an der Serosa mit kleinen Knötchen in die Erscheinung. 
Am sichersten erkannt werden dann die gelatinösen Formen. Ascites findet sich nur 
bei Carcinomen. Das Fehlen hyperplastischer Drüsen spricht gegen Carcinom. Die 
carcinomatös erkrankten Drüsen fühlen sich in der Regel hart an, aber auch weiche, 
vergrößerte oder nicht vergrößerte Drüsen können schon Carcinomzellen beher- - 
bergen. Nicht alle Drüsen, die wir beim Carcinom finden, sind carcinomatös. Bei 
größeren callösen Magengeschwüren ist die Drüsenhyperplasie nichts seltenes. 

Bei feststehender Carcinomdiagnose ist die schwierige Entschei- 
dung zu fällen: Radikaloperation (Resektion), Palliativoperation (Gastro- 
enterostomie, Gastrostomie, Jejunostomie), endlich die Vorlagerung oder 
Freilegung des Tumors zur Röntgen- und Radiumbestrahlung oder so- 
fortiger Schluß der Bauchdecken ohne operativen Eingriff. 

Größe und räumliche Ausdehnung eines Magencarcinoms sind bei der Frage 
nach der Radikaloperation nicht an erster Stelle zu berücksichtigen. Seitdem die 
subtotale oder totale Magenresektion unter direkter Vereinigung des Duodenums 
oder Jejunums mit dem Oesophagus des öfteren erfolgreich ausgeführt wurde — 
Schlatter berichtete über die erste gelungene Operation; Trinkler konnte vor 
einiger Zeit 26 derartige Fälle zusammenstellen — dürfen wir die Grenzen der 
. Operabilität zunächst weiter ziehen, es sei denn, daß die gleichzeitig vorhandenen 
Drüsenmetastasen diesen Eingriff kontraindizieren. Da wir aber wissen, daß Drüsen- 
metastasen in ein langes Latenzstadium nach Entfernung des zugehörigen Herdes 
gebracht, daß vielleicht kleinere carcinomatöse Herde in den Lymphdrüsen ver- 
nichtet werden können, daß anderseits aber auch nicht alle vergrößerten Drüsen 
carcinomatös sind, dürfen wir in dem Vorhandensein von Drüsenketten an der 
kleinen und großen Kurvatur keine absolute Gegenanzeige, selbst gegen die größten 
Eingriffe sehen. Magencarcinome, die ins Mesocolon vorgedrungen sind und auf 
das Colon transversum übergegriffen haben, können durch die gleichzeitige Magen- 
kolonresektion radikal operiert werden. Nach Goullioud ist die gleichzeitige Re- 
sektion von Magen und Kolon recht erfolgversprechend, auch Roux und Kocher 
erwähnen Fälle, die jahrelang rezidivfrei geblieben sind. Die Notwendigkeit der 
gleichzeitigen Resektion an Magen und Kolon ist noch kein Beweis von besonders 
ausgedehnten Wachstum des Tumors; sie beruht vielmehr auf den nahen anatomi- 
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schen Beziehungen der beiden Organe zueinander. Außer der Ausdehnung des 
Tumors ist vor allem die Gefahr der Gangrän, die bei Ablösen und Einschneiden 
des Mesocolon zu befürchten ist, eine Indikation zu der gleichzeitigen Resektion, 
denn es ist besser, ein Stück Kolon zu resezieren, als ein in seiner Ernährung be- 
drohtes Stück Kolon in die Bauchhöhle zu versenken. Goullioud hat das Kolon 3mal 
Seit zu Seit, einmal End zu Seit, einmal End zu End vereinigt. Störungen in der 
Darmfunktion traten nicht auf. In allen Fällen, in denen Äste der Art. colica media 
in den Bereich des Carcinoms einbezogen sind, will Perthes von vornherein die 
Operation auf die gleichzeitige Resektion von Colon transversum, Omentum majus, 
Mesocolon und Magen in einem Stück anlegen (Fig. 21), hauptsächlich deshalb, 
weil es kein untrügliches Mittel gibt, die Lebensfähigkeit des Kolon nach Unter- 
bindung von Ästen der | 
Colica media sicher zu 
beurteilen. Perthesemp- 
fiehlt, zunächst die Ko- 
lonresektion auszuführen. 
Die Mortalität war bei 
der gleichzeitigen Kolon- 
resektion nicht größer 
als bei den Magenresek- 
tionen allein. In der Regel 
handelt es sich um Car- 
cinome der großen Kur- 
vatur. Die Prognose der 
Operation wird noch 
dadurch verbessert, daß 
durch sie ein sehr weites 
Gebiet der stromablei- 


Fig. 21. 
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man sich aus lokalen 
Gründen zur Radikaloperation eines Magencarcinoms entschließen muß. Schnitzler 
rechnet hierzu etwa noch exstirpierbare Magencärcinome, die durch eine sehr starke 
Blutung in kurzer Zeit deletär zu werden drohen. In solchen Fällen kann man sich unter 
Umständen trotz Vorhandenseins kleiner Lebermetastasen zur Resektion entschließen 
müssen, wobei man sich klar sein muß, daß die im günstigsten Falle zu erreichende 
Lebensverlängerung keine erhebliche sein kann und um den Preis einer nicht unge- 
fährlichen Operation zu erkaufen ist. Die gleichzeitige Exstirpation eines Magen- 
carcinoms und der carcinomatös erkrankten Ovarien — zuweilen die einzigen Meta- 
stasen — liegt nach Schnitzler im Bereich der Möglichkeit. Die radikale Operation 
des Magencarcinoms ist kontraindiziert bei bereits bestehender Peritonealcarcinose, 
bei ausgedehnten Lebermetastasen, bei den erwähnten Fernmetastasen (Douglas, 
supraclaviculäre Lymphdrüsen). Verwachsungen mit der Leber werden beim Über- 
greifen der Tumoren auf dieses Organ oder als Folge einer Perigastritis bei Ulcus 
ventriculi angetroffen. Durch partielle Resektion eines Leberlappens kann es aus- 
nahmsweise gelingen, auch hier noch radikal vorzugehen. Die Verwachsungen in- 
folge einer alten Perigastritis bilden kein Hindernis für die Entfernung des Magen- 
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tumors. Partielle Resektionen des Pankreas sind des öfteren gemacht worden, die 
Entfernung größerer Stücke des Organs verschlechtert die Prognose der Operation. 
Die Milz kann, wenn ein Tumor auf sie übergegriffen, ohne Bedenken entfernt 
werden. l 

Während die carcinomatösen Lymphdrüsen an der großen und kleinen Kur- 
vatur in der Regel radikal zu beseitigen sind, bereiten die dem Pankreas an- und 
aufliegenden Drüsen, besonders auch wenn sie in der Substanz dieser Drüse liegen 
oder bis hierhin vorgedrungen sind, der Exstirpation erhebliche Schwierigkeiten. 
Wenn ihre Ausschälung nur mit Resektionen von Pankreasgewebe möglich ist, soll 
die radikale Operation unterlassen werden. Retroperitoneale Drüsen, Drüsen an der 
Porta hepatis, an den großen Gefäßen, lassen jeden radikalen Eingriff als aussichtslos 
erscheinen, Kausch hält auch schon einen ganz leichten Ascites ohne nachweis- 
bare Carcinose des Peritoneums für eine absolute Gegenanzeige zur Operation. 

Wenn es auch unser Bestreben ist, so oft und so ausgedehnt wie möglich zu 
resezieren, kann unser Vorhaben des öftern an dem elenden Allgemeinzustand der 
Patienten scheitern. Nicht selten sind es gerade kleine gtenosierende Carcinome des 
Pylorus, deren Entfernung sehr leicht zu bewerkstelligen wäre, die den Patienten 
aber derart in seiner Ernährung geschwächt haben, daß uns der radikale Eingriff 
zu gewagt erscheint. Die zunächst ausgeführte Gastroenterostomie führt in kurzer 
Zeit eine erhebliche Besserung in dem Befinden des Kranken herbei. Die Resektion 
wäre ausführbar, aber leider wird der zweite Eingriff dann in der Regel von dem 
Patienten verweigert. Wenn er ausgeführt werden konnte, erschwerten manchmal 
Verwachsungen infolge der ersten Operation den zweiten Eingriff. Es wird dem- 
nach zweckmäßiger sein, vielleicht in Lokalanästhesie nach Möglichkeit dje Resektion 
in einer Sitzung zu wagen. 

Die Vorbereitung zur Resektion des Magens wie zu den anderen Ein- 
griffen, die das Magencarcinom indiziert, entspricht den Grundsätzen, die bei allen 
Laparotomien maßgebend sind. Die möglichst ausgiebige Entleerung des Magens 
- mit dem Magenschlauch ist eine Forderung, deren Genügen alle Operationen am 
Magen erleichtert. Wird sie verweigert oder ist sie aus bestimmten Gründen un- 
ausführbar, so empfiehlt es sich, bei starker Füllung oder Blähung des Magens nach 
Eröffnung der Bauchhöhle diesen durch einen Troikart zu entleeren. Wir beginnen 
die Resektion kardiawärts und lassen die Abtragung des Tumors auf der Duodenal- 
seite folgen. Gelegentlich wird die Operation durch die zuvorige Abtragung des 
Tumors auf der Duodenalseite sehr erleichtert. Die anatomischen Bemerkungen über 
den Verlauf der Lymphbahnen in der Magenwand und die Anordnung der Drüsen 
an und in der Umgebung des Magens ergeben die unerläßliche Forderung, daß 
` kardiawärts vom Tumor ein möglichst großes Stück des Magens reseziert werden 
muß, 10 em sind besser wie 5 cm, besonders bei den medullären Formen. Die Total- 
resektion des Magens soll für die infiltrativ wachsenden Carcinomformen des Magens 
reserviert werden, dabei bedeutet die Zurücklassung eines kleinen Magenrestes am 
Fundus sehr viel; die Vereinigung von Magen und Darm wird durch diese Maß- 
nahmen erleichtert. Für den Patienten ist es von Vorteil, daß der kleine Magen sich 
allmählich weitet; Schuchardt hat darauf zuerst aufmerksam gemacht. Auf der 
Duodenalseite können wir im allgemeinen sparsamer resezieren, auch das ist durch 
die Anordnung der Lymphbahnen begründet; 2—3 cm von der Tumorgrenze ent- 
fernt dürfte für die meisten Fälle ausreichend sein. Zur Abquetschung von Magen 
und Darm benutzen wir ausschließlich die Magenklemme Payrs, die sich als absolut 
zuverlässig erwiesen, bei der wir vor allem nie ein Durchquetschen von Magen 
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oder Darm gesehen. Der Duodenalstumpf wird abgebunden und durch eine doppelte 
Tabaksbeutelnaht verschlossen. Die Sicherung der Naht durch frei transplantiertes 
Netz ist empfehlenswert. Als Anastomose bevorzugen wir die hintere Magendarm- 
vereinigung, die nur, wenn sie wegen Kleinheit oder schlechter Vorziehbarkeit des 
Magens auf Schwierigkeiten stößt, durch die vordere Oastroenterostomie ersetzt 
wird. Die Braunsche Enteroanastomose bedeutet bei dieser Magendarmvereinigung 
eine Vorsichtsmaßregel, von der wir nicht abgehen möchten. Bei kleinem Magen- 
lumen erzielen wir durch die direkte Vereinigung des Magens mit dem durch einen 
Mesocolonschlitz hindurchgezogenen Jejunum (nach Krönlein, Polya, Wilms und 
Reichel) eine erhebliche Abkürzung der Operation. Die sorgfältige Abklemmung 
von Magen und Darm mit Doyenschen Klemmen, die Abstopfung der Bauchhöhle 
mit Kochsalzkompressen verhindern jede Verunreinigung des Peritoneums. Eine 
Nahtinsuffizienz an Magen oder Darm ist bei guter Technik, vorausgesetzt, daß 
nicht in carcinomatös infiltriertem oder ungenügend ernährtem Gewebe genäht 
wird, nicht zu befürchten. 

Die Maßnahmen nach der Operation sind Hochlagerung, Narkotica nach Be- 
darf, zuweilen Excitantien, permanente Kochsalzeinläufe ins Rectum in Tröpfchen- 
form und vorsichtige Ernährung in den ersten Tagen. Nächstdem sind die Anre- 
gung der Peristaltik (Sennatin, Hormonal) sowie eine frühzeitige Lungengymnastik, 
unterstützt durch Expektorantien, von Wichtigkeit. Der Operierte verläßt das Bett, 
sobald er sich gekräftigt fühlt. Bei älteren Patienten müssen wir gelegentlich durch 
Zureden nachhelfen. 

Die Mortalität der Mageniesektion ist noch immer groß, indessen ist 
nicht zu verkennen, daß die Mortalitätsziffer, besonders bei Chirurgen, die über ein 
sehr großes Material verfügen, allmählich sinkt. Nach Delore ist die Mortalität im 
Verlaufe von 8 Jahren von 44% auf 5:2% gesunken. Zahlreiche Statistiken über die 
Mortalität und die Resultate der Magenresektion liegen zurzeit vor. Die Fort- 
schritte, die auf diesem Gebiete gemacht wurden, beleuchtet am besten eine Statistik 
von Kocher (1909). Von 140 Magenresektionen gaben die 52 ersten Operationen 
eine Mortalität von 346%, die 45 folgenden (nach 1900) nur 17%, die 44 letzten 
Fälle nur mehr 9%, unter ihnen befinden sich 3 Magenkolonresektionen. Auf dem 
II. Internationalen Chirurgenkongreß in Brüssel wurden folgende Mortalitätszahlen 
bekanntgegeben: Czerny, alle Patienten nach Billroths II. Methode operiert, 28%, 
Hartmann 27%, bei Témoin ist die Mortalität von 50% auf 10% gesunken, Hof- 
meister 9%, William, J. Mayo, der damals über 266 Magenresektionen verfügte, 
hatte 124%, bei Ausscheidung der als ungünstig bei der Operation schon zu er- 
kennenden Fälle nur mehr 5%. Eine Statistik namhafter holländischer Chirurgen 
ergibt eine Todesziffer von 238%. Altschul verzeichnet bei Männern eine Mor- 
talität von 40— 60%, bei Frauen 275%. 

Die Methodik als solche ist nicht die Ursache einer größeren oder geringeren 
Mortalität, sondern nur die Ausdehnung des Carcinoms. So ergibt die Totalresektion 
des Magens noch eine Mortalität von 39% (Böckel). Die häufigsten Todesursachen 
nach der Operation sind die Peritonitis und Lungenkomplikationen. Der Tod im 
Kollaps, die Nachblutung, Nahtinsuffuzienz an Magen oder Duodenum, die Inanition 
stehen erst an zweiter Stelle. Unter 64 Todesfällen (Czerny, Hartmann, Tixier, 
Delore und Alamartine) finden wir als Todesursache 16mal Pneumonie, 17mal 
= Peritonitis, imal mit Lungengangrän einhergehend; 2mal Oangrän des Kolons, 
14mal Chok, 6mal Nachblutung, 2mal Circulus vitiosus, einmal subphrenischer Absceß, 
einmal Arhythmia cordis, 15mal Nahtinsuffizienz. Die Ursachen der Peritonitis sind 
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Infektionen ‘inter öperationem und unsichere Nähte, beide sind zu vermeiden. Über 
die Schwierigkeiten bei der Versorgung des Duodenalstumpfes helfen verschiedene 
Hilfsmittel hinweg, die im einzelnen nicht aufgeführt werden können. Der Ursachen 
der postoperativen Lungenkomplikationen gibt es sicherlich zahlreiche. Bald wird das 
Narkoticum, bald der infektiöse Mageninhalt, bald das Verschlucken von Mageninhalt 
von noch nicht vollkommen erwachten Patienten angeschuldigt. Die Magenatonie 
mit anhaltendem Erbrechen werden durch Magenspülungen und durch Seitenlage 
des Patienten oft behoben. Auf die Lungengangrän als Komplikation von ausge- 
dehnter Magendarmresektion hat Coenen erneut aufmerksam gemacht. Er sah unter 
138 Magenduodenumresektionen die postoperative Lungengangrän 8mal; alle Fälle 
verliefen tödlich. Diese Lungengangrän entsteht entweder vom Bronchialwege aus 
oder auf dem Lymph- und Blutwege von der Bauchhöhle aus durch einen Infektions- 
prozeß, der bald ohne Hinzutreten von Fäulniserregern eine einfache oder eitrige 
Pneumonie hervorbringt, das andere Mal unter dem Einflusse der Fäulniserreger in 
Gangrän übergeht. Die Prognose der ausgebildeten postoperativen gangränösen 
Pneumonie ist absolut infaust. Etwas günstiger scheint die eitrige Pneumonie zu - 
sein (Coenen). 

Der Tod im Operationschok wird immer seltener, seit wir wissen, daß zahl- 
reiche, früher als Kollapstod angesehene Fälle als Todesfälle infolge von Infektionen 
oder Nachblutungen zu deuten sind. Zuweilen sterben die Patienten trotz aller 
therapeutischen Maßnahmen nach 2—3 Tagen infolge von Inanition. 

Beachtenswert sind die Dauerheilungen nach der Magenresektion, ermutigend 
auch jene Fälle, wo durch die radikale Operation ein vollkommenes oder relatives 
Wohlbefinden auf Jahre erzielt worden ist. Heilungen nach 3, 5, 7 Jahren sind in 
großer Zahl bekannt geworden. Rezidive erscheinen in der Regel in den ersten 
Jahren, später werden sie immer seltener, am häufigsten sind die Lokalrezidive, 
häufiger als Organ- oder Drüsenmetastasen (Lindner, Petersen und Colmers, 
Borrmann, Körte). Die Sektionen haben gezeigt, daß in 30—45% (Leriche) zu 
sparsam reseziert wurde, das größte Rezidiv findet sich stets an der kleinen Kur- 
vatur. Einige Daten über die Lebensdauer und die Fernresultate: Leriche (1906) 
88 Dauerheilungen, der älteste Fall vor 16 Jahren und 3 Monaten operiert, 5 von 
10 Jahren, 34 von 5—10 Jahren Rezidivfreiheit. Die von Petersen und Colmers 
berechnete Zahl der Dauerheilungen (20%) findet Leriche als zutreffend, Hart- 
mann (Il. Internationaler Chirurgenkongreß zu Brüssel) berechnet als höchste Lebens- 
dauer 6 Jahre, als geringste 5 Monate. Témoin kennt Dauerheilungen von 9 Jahren, 
8 Jahren, 2 Fälle von 6, 3 von 4 Jahren. Riberray Sans erlebte 15 Heilungen, dar- 
unter 8 totale Magenresektionen von 8 und 4 Jahren, 4 subtotale von 3 Jahren, ver-: 
schiedene Pylorusresektionen mit 4-, 5-, 6jähriger Rezidivfreiheit. Czerny hat fest- 
gestellt, daß von 52 Patienten, die die Operation überstanden, 36 an Rezidiv starben, 
ein Fall lebte noch nach 9'/, Jahren, 2 andere nach 12 und 15 Jahren. Von 38 in 
den letzten Jahren seiner Tätigkeit operierten Patienten waren 15% nach 3 Jahren 
noch rezidivfrei. Stumpf berechnet an dem Material Hofmeisters eine mittlere 
Lebensdauer von 10 Monaten nach der Operation, bei 7 leicht resezierbaren Fällen 
wurde eine Rezidivfreiheit von 4'/, Jahren, 4, 3, 2 Jahren und 8 Monaten fest- 
gestellt. Leriche, der eine Sammelstatistik der geheilten Fälle gemacht hat, berechnet 
208%. Petersen und Colmers, 30% Makkas, 35% Hartmann, 40% Casper- 
sohn; er sammelte 143 Fälle, die länger als drei Jahre nach der Operation lebten, 
dabei fand er eine Lebensdauer von 16 Jahren 3 Monaten, 8 von 10 Jahren, 48 von 
5 Jahren. Kocher berechnet auf 140 Resektionen 20% Heilungen nach 3 Jahren, 
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10, die länger als 5 Jahre, und 16, die länger als 4 Jahre lebten. Über die größte 
persönliche Erfahrung verfügt William J. Mayo. Länger als 5 Jahre lebten 50, da- 
von 39 in Evidenz behalten, davon 7 in voller Gesundheit, seit 8 Jahren (2 Patienten), 
7 Jahre, 6 Jahre, 5 Jahre 2 Patienten. 85 Patienten lebten länger als 4 Jahre, in 
Evidenz 64, davon 13 in bester Gesundheit, 117 Patienten lebten noch 3 Jahre nach 
der Operation, davon in dauernder Beobachtung 88 Patienten, 18 in bester Ge- 
sundheit, 107 Patienten, bei denen die Operation noch keine 3 Jahre zurückliegt, 
wurden für diese Statistik nicht verwertet. | 

Unter den Palliativoperationen ist die Gastroenterostomie die wichtigste, 
sie kommt in Frage bei ausgedehnten Carcinomen, deren radikale Beseitigung un- 
möglich ist, bei an sich operablen Carcinomen, die wegen des Allgemeinzustandes 
der Patienten, hochgradige Abmagerung, Kachexie, zunächst nicht radikal ange- 
gangen werden können. In diesen Fällen ist sie der erste Akt der zweizeitig auszu- 
führenden Radikaloperation. Zunächst sind es die Carcinome des Pylorus, dann jene 
der kleinen Kurvatur, die stenosierend auf den Pylorus einwirken, die bei fort- 
schreitendem Wachstum zur vollkommenen Stenose des Pylorus führen müssen, 
und ihr Folgezustand die motorische Insuffizienz des Magens, die durch die Gastro- 
enterostomie am günstigsten beeinflußt werden. Im ersten Falle ist sie direkt indi- 
ziert, im zweiten hat sie prophylaktischen Wert. Aber auch die nicht stenosierenden 
Carcinome werden durch die OGastroenterostomie oft wesentlich gebessert, wahr- 
scheinlich ist es die raschere Entleerung des Magens, die, für die Kranken vorteil- 
haft, das Wachstum des Carcinoms hemmt. Es ist unzweifelhaft festgestellt, daß 
Carcinomkranke nach der Magendarmvereinigung jahrelang, ja bis zu 6 Jahren noch 
gelebt haben. Diese Tatsache berechtigt uns, beim inoperablen Magencarcinom häu- 
figer diesen palliativen Eingriff vorzunehmen. Alle jene Fälle, die bei fort- 
schreitendem Wachstum zu mechanischen Störungen führen müssen, 
sollen unter allen Umständen gastroenterostomiert werden. Als unmittel- 
bare Resultate der Gastroenterostomie sind zu verzeichnen: Besserung des 
Allgemeinzustandes, Gewichtszunahme, Rückkehr des Appetits, normale Verdauung. 

Die Gastroenterostomie soll nach Möglichkeit in einiger Entfernung vom Tumor 
angelegt werden. Ob vordere oder hintere Magendarmvereinigung, das hängt von 
der Lokalisation des Tumors, seiner Ausdehnung und Beweglichkeit des Magens 
ab. Solange sie ausführbar, bevorzugen wir die ‘hintere Gastroenterostomie. Kontra- 
indikationen sollen hochgradige Anämie und weit fortgeschrittene Kachexie sein. 
Die Möglichkeit, in Lokalanästhesie, mit kurzer Rauschnarkose bei der Vorziehung 
von Magen und Darm, operieren zu können, kennt kaum eine Gegenanzeige zur 
Operation. Betreffs der Nachbehandlung ist darauf aufmerksam zu machen, daß die 
Magendarmpassage in den ersten Tagen noch nicht nach Wunsch funktioniert. Reich- 
liches Erbrechen schwarzbrauner Massen zeigt uns diesen Übelstand an. Er ist 
meistens mit einer einzigen Magenspülung dauernd zu beseitigen. Nach der Resek- 
tion ist die Anwendung des Magenschlauches nicht so häufig notwendig, wie nach 
der Gastroenterostomie, wahrscheinlich gestalten sich nach der Resektion die Ab- 
flußverhältnisse günstiger. 

Die Mortalitätsstatistik schwankt mit ihren Zahlen in weiten Grenzen. Tuffier 
und Roux 363%, Creite 457% (13mal Peritonitis, 18mal Kollaps, 14mal Lungen- 
komplikationen, 3mal Circulus vitiosus). Durchschnittliche Lebensdauer 7 Monate, 
bei den meisten Fällen Rückkehr von Schmerzen und Erbrechen, Hofmeister und 
Hartmann 18%, Borelius 13%, Czerny 162%, Garrè 345%, v. Eiselsberg 
30%, Körte 196%, Krönlein 243%. Die Resultate, die Czerny mit seinen Opera- 
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tionen erzielte, waren folgende: 49 Kranke verspürten keine Besserung, sie starben 
innerhalb von 3—4 Monaten, von den übrigen 121 lebten 103 länger als 1 Jahr, 
13 überlebten den Eingriff 18 Monate bis 10 Jahre. Mit Recht wird bei den Fällen 
mit überraschend langer Lebensdauer an der Richtigkeit der Diagnose Magencar- 
cinom gezweifelt. 

Bei den stenosierenden Carcinomen der Kardia oder der Pars car- 
diaca des Magens empfiehlt sich die frühzeitige Anlegung einer Gastro- 
stomie. Der Methoden zur Magenfistelbildung gibt es zahlreiche, aber keine 
garantiert eine absolut sichere Schlußfähigkeit des Magenmundes. Mit Vorteil gehen 
wir mit dem Schnitt durch den linken Rectus. Bei Verwendung dicker Gummi- 
schläuche (Trendelenburg) sind die Operierten in der Lage, die gekaute Nahrung 
in den Schlauch zu blasen. Manche Patienten können sich selbst in Gesellschaft in 
unauffälliger Weise vorzüglich ernähren. Völker und Kümmell konnten mit Erfolg 
das Kardiacarcinom auf abdominalem Wege resezieren. Zaaijer gelang die erfolg- 
reiche transpleurale Resektion, nachdem der eigentlichen Tumorentfernung eine aus- 
gedehnte Rippenresektion vorausgeschickt worden war. E. Rehn will alle Kardia- 
carcinome per laparotomiam angreifen. Sauerbruch und Wendel schlugen den 
thorakalen oder den thorakoabdominalen Weg ein. Trotz zahlreicher Mißerfolge 
wird an der Ausbildung neuer Operationsmethoden erfolgreich gearbeitet (Ach, 
Torek, M. Meyer, Witzel). 

Die Jejunostomie und die Pylorusausschaltung beschränken wir nach 
Möglichkeit. Wenn erstere einmal ausnahmsweise indiziert sein sollte, führen wir 
sie nach Mayd! aus. Ä 

Die Behandlung der Perforation des Magenkrebses soll noch mit 
einigen Worten gestreift werden. Ihre Häufigkeit beträgt nach einer Statistik von 
Jaisson etwa 5%. Die Symptome der Perforation eines Magencarcinoms werden 
bedingt durch die sich anschließende Peritonitis. Dieselbe breitet sich entweder in 
kurzer Zeit über das ganze Abdomen aus und verläuft dann unter dem Bilde der 
Perforationsperitonitis gewöhnlich in kurzer Zeit tödlich. Wenn aber vorher Ver- 
wachsungen sich gebildet hatten, entsteht eine lokalisierte Perigastritis in der Form 
eines Abscesses. Zu unterscheiden sind nach Jaisson einfache Abscesse, die sich 
entweder gegen den Thorax oder gegen den Bauch zu entwickeln, ihre bestimmten 
Symptome haben, deren Lage von dem Sitz der Perforation am Magen abhängt. 
Die zweite Form, die gangränösen Abscesse kommen bei Durchbruch des Krebses 
in die Leber oder die Milz zu stande. Sie verlaufen unter sehr schweren Symptomen. 
Bei einer Milzperforation, die Jaisson beobachtete, setzte ein Coliempyem, das von 
der Phlegmone der Magenwand ausging, dem Leben des Patienten ein Ende. In 
der Regel sind es weiche Formen des Carcinoms, die, schnell zerfallend, sämtliche 
Schichten der Magenwand infiltrierten und dann zur Perforation führten. Die akute 
Perforation sitzt am häufigsten an der Vorderfläche des Magens oder des Pylorus. 

Poisson betont neuerdings die Häufigkeit des gleichzeitigen Vor- 
kommens von epigastrischen Hernien einerseits, Magengeschwür und 
Magenkrebs anderseits. Die bestehenden Magenschmerzen werden vielfach fälsch- 
lich auf das Bestehen einer epigastrischen Hernie bezogen, während sie in Wirk- 
lichkeit dem gleichzeitig vorhandenen Magenleiden’ ihre Entstehung verdanken. Wir 
können diese Beobachtung bestätigen und schließen uns der Ansicht von Poisson 
an, der bei jeder epigastrischen Hernie, die mit heftigen Schmerzen im Epigastrium, 
mit Erbrechen einhergeht, die Prognose der Radikaloperation der epigastrischen 
Hernie vorsichtig gestellt wissen will. Stets soll deshalb an die Operation eine 
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Probelaparatomie angeschlossen werden, damit nötigenfalls die durch das nach- 
gewiesene Magenleiden erforderliche Operation sogleich angeschlossen werden kann. 

Die Radikaloperation des Magencareinoms gibt im allgemeinen bessere Re- 
sultate wie die palliativen Eingriffe, vor allem befriedigendere wie die Gastro- 
enterostomie. Die resezierbaren Fälle sind gewöhnlich die günstigeren. Der Vorteil 
der Resektion gegenüber der Gastroenterostomie liegt aber in der Entfernung des 
ulcerierten Carcinoms und der Komplikationen, die sein Vorhandensein bedingen 
(Blutungen, Perforation). Nach der Resektion des Magenkrebses ist das Allgemein- 
befinden der Operierten meistens ein sehr gutes. Das Körpergewicht nimmt dauernd 
zu. Gewichtszunahmen von 30 Pfund und darüber sind keine Seltenheit. Der Hämo- 
globingehalt des Blutes bleibt häufig vermindert. Magenbeschwerden geringeren 
Grades sind auf die das Carcinom begleitende chronische Gastritis zu beziehen, 
deren Behandlung sehr hartnäckig sein kann. Untersuchungen über die Funktion 
des Magens nach der Resektion, die Kausch u.a. angestellt, ergaben, daß die 
Motilität des Magens wieder normal wird, zuweilen sogar beschleunigt ist. Der 
Salzsäuremangel besteht häufig fort, die Milchsäuregärung schwindet mit zunehmen- 
der Motilität oder nimmt doch ab. Die Resultate der Gastroenterostomie wurden 
schon kurz gestreift: erhebliche Besserung, ja subjektive Heilung sind zu verzeichnen, 
wenn die Indikation zu diesem Eingriff nicht allzu weit gestellt wird. Die durch- 
schnittliche Lebensdauer der durch die Oastroenterostomie subjektiv Geheilten ist 
erheblich geringer als die der radikal operierten Patienten. 

In der Behandlung der Magencarcinome ist die frühzeitige Radikal- 
operation das Ziel, das wir erstreben. Ihre Erfolge sind unbestritten und 
sicherlich nicht geringer wie die Dauererfolge nach radikaler Entfernung der Car- 
‚cinome anderer Organe. Während der Chirurg unablässig bemüht sein wird, durch 
die Vervollkommnung der Operationstechnik diesem Ziele näher zu kommen, nicht 
zurückschreckend vor ausgedehnten „brutalen“ Resektionen, wird der Kliniker viel- 
leicht durch Verfeinerung der diagnostischen Hilfsmittel das höhere Ziel, die Früh- 
diagnose, erreichen. Solange uns diese fehlt, bleibt die Probelaparotomie das wich- 
tigste Hilfsmittel zur Diagnose des Magencarcinoms. Bei allen Patienten über 
45 Jahren, deren Magenbeschwerden sich innerhalb von drei Wochen 
bei dauernder Beobachtung und entsprechender Behandlung nicht deut- 
lich bessern, die abmagern und kachektisch werden, bei denen freie 
Salzsäure fehlt oder die nach mehrfachen Untersuchungen fallende 
Säurewerte zeigten, soll auch bei negativem Palpationsbefund eine 
chirurgische Behandlung in Form der Probelaparotomie einsetzen. Ihre 
Gefahren sind gering, da die Lokalanästhesie der Bauchdecken zu der erforder- 
lichen Orientierung in der Bauchhöhle fast immer ausreicht. 

In die Behandlung der inoperablen Magencarcinome, bei denen pallia- 
tive operative Maßnahmen nicht in Frage kommen, teilen sich heute der Internist 
und der Radiologe. Während durch diätetische Maßnahmen Störungen der Motilität 
und Sekretion des Magens behoben werden können, kann die Strahlentherapie, an 
deren Vervollkommnung unausgesetzt gearbeitet wird, das Wachstum der Geschwülste 
hemmen, die Jauchung beseitigen, durch Beschleunigung des Zerfalles oberfläch- 
licher Tumormassen die Magenöffnungen zeitweilig freier durchgängig machen. Über 
die Erfolge der Radiumbehandlung des Magencarcinoms fehlen größere Erfahrungen, 
mit der Röntgenbestrahlung, besonders nach Vorlagerung der Geschwäülste, sind 
aber sichere Erfolge erzielt worden, die zur weiteren Anwendung dieser Behand- 
lungsart ermutigen. 
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Die Vorlagerung der Magencarcinome zur Röntgenbestrahlung ist 
. 1907 von Beck zuerst empfohlen worden. Czerny, Werner und Caan, ferner 
Lexer berichten über günstig beeinflußte Fälle. An der Klinik v. Eiselsbergs 
wurde die Vorlagerung in 4 Fällen ohne wesentlichen Erfolg ausgeführt (Ranzi). 
Finsterer erzielte neuerdings mit einer radikalen Freilegung des Carcinoms ganz 
unerwartete Erfolge. Nach der medialen Laparotomie in Lokalanästhesie und unter 
Feststellung des Befundes wird zunächst eine Gastroenterostomie möglichst weit 
nach links gegen den Fundus zu angelegt; hierauf werden beide Mm. recti 2 bis 
3 Querfinger über Nabelhöhe samt dem Peritoneum parietale bis zum Rippenbogen 
quer durchtrennt, wodurch ein sehr großer rhombischer Defekt der vorderen Bauch- 
wand resultiert, indem fast der ganze Magen frei vorliegt. Der Magentumor wird 
also nicht vorgelagert, sondern in situ freigelegt. Damit die Leber nicht die kleine 
Kurvatur und besonders das kleine Netz bedeckt, müssen beide Leberlappen an 
den Rippenbogen mit großen U-Nähten fixiert werden, die mit dicker Seide nach 
Zurückpräparieren der Haut bis zum Rippenbogen subcutan angelegt werden. Der 
Magen wird nicht eingenäht. Zur Erzielung von Adhäsionen wird ein Jodoform- 
gazestreifen zwischen Peritoneum parietale und Duodenum links, bzw. Colon trans- 
-versum und Milz rechts eingelegt. Das Lig. gastrocolicum soll wegen der zahl- 
reichen Drüsen ebenfalls freigelegt bleiben. Um den Magen möglichst weit mit 
seiner kleinen Kurvatur herabzudrängen, wird dann ein großer steriler Gazestreifen 
zwischen Magen und Leber auf das kleine Netz gelegt und hier durch Kompressions- 
verband fixiert. Wenn die Resektion technisch noch möglich ist, so soll erst sekundär 
das Operationsgebiet mit dem Lymphbezirk um das Pankreas bis zur Leberpforte 
freigelegt und bestrahlt werden. Zur Verhütung von Magenfisteln muß jede Ver- 
letzung der Magenserosa vermieden werden. Wenn eine Gastroenterostomie nicht 
ausführbar ist, tritt an ihre Stelle zur Ausschaltung des freigelegten Magens eine 
Jejunostomie. Die Bestrahlung beginnt eine Woche nach der Freilegung; zunächst 
mit weicher Röhre, mit einer Fokusdistanz von ca. 20—25 cm, mit einer Intensität 
von 1—1'/, H. Nach 8—10 Bestrahlungen, die in Zeitabständen von 3—4 Tagen 
erfolgen, wird allmählich die Dosis gesteigert. Ist der Tumor nicht mehr palpabel, 
die Magenwand von einer dicken, lebhaften Granulationsschicht bedeckt, dann wird 
das Abdomen, speziell auch die Lebergegend, unter Verwendung eines doppelten 
Glasfilters mit harter Röhre bestrahlt, mit einer Intensität bis zu 5 H. Diese Be- 
strahlungen erfolgen anfangs jede Woche, später alle 2 Wochen. Weitere Beob- 
achtungen müssen entscheiden, wie lange diese Behandlung fortgesetzt werden muß, 
um ohne Schädigung des Patienten ein Wiederwachsen des Carcinoms zu ver- 
hindern. | 


Das Ulcuscarcinom. 


Das Ulcuscarcinom, das Cruveilhier und Rokitansky bereits bekannt 
war, wurde zuerst von Dittrich 1848 genauer studiert. Unter 160 Magencarcinomen 
fand er 6mal Krebsentwicklung in der Nähe eines Magengeschwürs. Zahlreiche 
deutsche Autoren, Waldeyer, Hauser, Zenker, in Frankreich Mathieu, Dieu- 
lafoy, Hayem, Ottinger, haben die schwierige Frage des Zusammenhangs 
zwischen Ulcus und Carcinom zu lösen versucht. Mathieu, Moutier definieren 
das Ulcuscarcinom als ein chronisches Geschwür, das sich nach Bau und Be- 
schaffenheit nicht von einem Magengeschwür unterscheidet, in dem es zur Krebs- 
bildung gekommen ist. Ein ulceriertes Carcinom darf deshalb nicht als Ulcus- 
carcinom bezeichnet werden. Diese Definition ist deshalb wichtig, weil in dem- 
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selben Magen Ulcus und Carcinom nebeneinander vorkommen können. Der Krebs 
entsteht bald in der Ulcusnarbe, bald in einem alten Ulcus callosum. 

Sein Sitz ist vorwiegend der Pylorus, die Lieblingsstelle des Magengeschwürs, 
der Magen ist meistens dilatiert infolge Stenosierung des Pylorus durch das Ge- 
schwür oder das auf seinem Boden entstandene Carcinom. Auch mehrere Ge- 
schwüre können die krebsige Umwandlung erfahren. Der Krebs entsteht in der 
Regel am Rande des Geschwürs und dringt erst sekundär zum Geschwürsgrund 
vor. Häufig entgeht der Tumor der makroskopischen Feststellung, ‘und der sorg- 
fältigen mikroskopischen Untersuchung bleibt es vorbehalten, ihn nachzuweisen. In 
der Regel bildet das Carcinom aber eine kleine knotenförmige Vorragung auf dem 
Rand eines kraterförmigen Geschwürs (Fig. 22), 
in anderen Fällen stellt es einen blumen- 
kohlartigen, weichen, ulcerierten, größeren 
Tumor dar, der die Geschwürsumgebung 
infiltriert, kolloid entartet. Diescirrhösen Formen 
sind besonders schwer zu erkennen, weil sie 
dem narbigen Gewebe chronischer callöser 
Ulcera auffallend gleichen. Sehr häufig ist die 
carcinomatöse Umwandlung einiger Drüsen 
an der kleinen Kurvatur, dem Leberhilus oder 
hinter dem Pylorus das erste Kriterium für 
die Krebsentwicklung in einem Magengeschwür. 
Die Drüsenerkrankung tritt im allgemeinen 
aber viel später ein als bei dem primären 
Magencarcinom. Die Ausdehnung des Ulcus- 
carcinoms ist gewöhnlich eine beschränkte, 
weil das Narbengewebe chronischer Geschwüre 
ein rascheres Wachstum verhindert. Die erste 
Krebsbildung wird bei der histologischen 
Untersuchung an den Drüsenschläuchen des 
Geschwürsrandes gefunden, im Geschwürs- 
krater fehlen die epithelialen Elemente, von 
denen der Krebs ausgeht. Das Ulcus- 
carcinom tritt in denselben Formen 
in die Erscheinung wie der primäre nom) nach Mathten 
Magenkrebs, sein Ausbreitungsgebiet 
ist die Muscularis mucosae. An der übrigen Magenschleimhaut finden wir die- 
selben Veränderungen chronisch entzündlicher Art, die auch den Krebs begleiten. 

Über die Pathogenese des Ulcuscarcinoms herrschen verschiedene An- 
sichten. Während zahlreiche Autoren annehmen, daß das Magengeschwür, beson- 
ders die in der Geschwürsumgebung nachzuweisende Gastritis, der Ausgangspunkt 
für den Krebs wäre, leugnen andere vom klinischen und pathologisch -anatomi- 
schen Standpunkte aus die Möglichkeit der krebsigen Umwandlung. Duplant, ein 
eifriger Verfechter dieser Lehre, hält das Ulcuscarcinom für ein ulceriertes Magen- 
carcinom, das in den bekannten Abarten auftritt, nicht selten wie das Ulcus rodens 
des Gesichtes einen auffallend langsamen Verlauf zeigt. Zum Beweis für die Richtig- 
keit seiner Ansicht verweist Duplant auf die Krebsschläuche, die in den skleroti- 
schen Abschnitten des Tumors zu finden sind. Die Vermutung Müllers, daß das 
derbe Gewebe eines callösen Ulcus für die Krebsbildung ungünstig ist, wird durch 
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die häufige Beobachtung von Carcinombildungen in Narben widerlegt. An der 
Möglichkeit der Krebsentwicklung auf dem Boden eines alten Magengeschwürs 
werden wir festhalten müssen, bis das Gegenteil exakter als durch die bisherigen 
Hypothesen bewiesen ist. 

Über die Häufigkeit des Ulcuscarcinoms liegen weit differierende An- 
gaben vor.-Daß jedes Ulcuscarcinom aus einem Magengeschwür entsteht, ist sicher- 
lich übertrieben. Die älteren Angaben schwanken zwischen 3—22%. Einige Kliniker 
berechnen auffallend hohe Prozentzahlen: Sapelsko 70%, Mayo-Robson 60%, 
die Gebrüder Mayo 54%, Jaboulay und Gauthier 27%, Hayem 22%. Im 
Mittel würde in 30% der Fälle das Magencarcinom aus einem alten 
Ulcus entstehen. Die Entstehungsursache des Ulcuscarcinoms ist so unbekannt 
wie die des Krebses und der Geschwüre des Magens. Bei Männern wird die 
krebsige Umwandlung des Magengeschwürs etwas häufiger gesehen als 
bei Frauen. Audistere sah unter 21 Fällen nur 3 Frauen. Die Lebenszeit 
zwischen 35 und 60 Jahren wird vom Ulcuscarcinom bevorzugt, aber auch bei Pa- 
tienten unter 30 Jahren (Frau von 28 Jahren, Mathieu, Mann von 78 Jahren, 
Ottinger) wurde die carcinomatöse Degeneration gesehen. | 

Das Ulcuscarcinom verläuft nicht selten symptomlos. Zuweilen ist 
die Perforation des Magens das erste klinische Zeichen. Sehr häufig besteht eine 
längere oder kürzere Schmerzperiode, ferner die Zeichen der Gastritis, des Ulcus, 
die ihrerseits, wenn sie die Pylorusgegend betreffen, Stenoseerscheinungen machen. 
Die krebsige Umwandlung bleibt meistens bis zur Autopsie unerkannt. Die 
Diagnose ist erleichtert, wenn nach einer Latenzperiode, der Ulcusbeschwerden 
vorausgingen, Abmagerung, Kachexie, Stenoseerscheinungen, heftige Schmerzen auf- 
treten. Die krebsige Umwandlung muß möglichst früh erkannt werden. Besonder- 
heiten des Ulcuscarcinoms sind folgende: Die Schmerzen sind im allgemeinen an- 
haltend, durch Ruhe nicht zu beheben, heftiger als beim einfachen Magengeschwür; 
Widerwillen gegen gewisse Speisen, frühzeitige Kachexie sind charakteristisch. Er- 
brechen erfolgt häufiger, da die Intoleranz des Magens gegen Nahrung immer 
größer wird. Im Erbrochenen ist immer freie Salzsäure, oft in großen Mengen zu 
finden, Erbrechen hellroten Blutes ist selten. Der Nachweis von Blut im Stuhl, ein 
palpabler Tumor, fördern die spezielle Diagnose nicht; der chemischen Unter- 
suchung ist keine besondere Bedeutung beizumessen. Das Ulcuscarcinom zeigt in 
den meisten Fällen einen rapiden Verlauf; Kachexie, Metastasen, Blutungen, eitrige 
Perigastritis, Perforation führen zum Tode. Nach frühzeitiger Erkennung des malignen 
Prozesses kann die radikale Beseitigung dauernd von dem Leiden befreien. 
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Die puerperale Pyämie. 
Von Prof. Dr. F. Fromme. 
Mit 1 Textabbildung. 





1. Ätiologie. Die von den weiblichen Genitalien ausgehende Pyämie schließt 
sich in fast allen Fällen an einen Abort, eine früh- oder rechtzeitige Geburt an und 
wird hervorgerufen durch eine Infektion des Uteruscavums, vor allen Dingen der 
Placentarstelle. Der Infektionsprozeß spielt sich hauptsächlich in den Venen ab und 
schreitet in diesen vorwärts. Durch die Lokalisation des Prozesses auf die von den 
Genitalien herkommenden Venen wird das so außerordentlich charakteristische 
Krankheitsbild bewirkt. 

Während man früher annahm, daß als ursächliche Erreger der puerperalen 
Pyämie fast immer aerobe hämolytische Streptokokken in Betracht kämen, hat sich 
dieser Standpunkt, seitdem man in den letzten Jahren die regelmäßige, bakterio- 
logische Blutuntersuchung bei allen von den weiblichen Genitalien ausgehenden 
Infektionsprozessen mehr und mehr anwandte, gewandelt. Wenn auch zugegeben 
werden muß, daß die aeroben hämolytischen Streptokokken allein oder mit anderen 
Keimen zusammen sehr häufig als Erreger von Pyämien angesprochen werden 
müssen, so sind doch auch andere Bakterien als Ursache gefunden worden: vor 
allen Dingen anaerobe Streptokokken, weiter Staphylokokken, Bacterium coli, nicht 
näher charakterisierte anaerobe Bakterien; man hat weiter gesehen, daß Mischinfektionen 
gar nicht so selten sind oder daß die Streptokokken anderen Bakterien den Weg 
bahnen und letztere nachher nur noch allein als Erreger der fortschreitenden Er- 
krankung in Betracht kamen. Manchmal gelingt auch intra vitam aus dem Blute 
die Kultur des ursächlichen Mikroorganismus absolut nicht; erst durch die Unter- 
suchung der erkrankten Venen post mortem ist eine Erkennung desselben möglich. 

Wenn ich schon oben betont habe, daß die Pyämie ausgehe von einer In- 
fektion der Uterusinnenfläche mit den eben näher definierten Bakteriengruppen und 
daß sie unterhalten werde durch eine fortschreitende Infektion der das Blut vom 
Uterus abführenden Venen, so muß es Wunder, nehmen, daß pyämische Prozesse 
sich nicht häufiger an Infektionen der Uterusinnenfläche anschließen, zumal doch 
gerade an der Placentarstelle sehr reichlich Venenlumina zum Eindringen der in- 
fektiösen Bakterien vorhanden sind. Ich bin, wie ich das schon früher betont habe, 
auch jetzt noch der Meinung, daß nicht allein die Infektion der Uterusinnenfläche 
zum Zustandekommen der Pyämie genügt, sondern daß auch von Seiten der zu 
infizierenden Venen prädisponierende Momente geliefert werden müssen. Diese 
erblicke ich vor allen Dingen in einer mangelhaften Contractionsfähigkeit des puer- 
peralen Uterus, wodurch ein gewisses Klaffen der Venenlumina, resp. eine Thrombo- 
sierung der Venen bewirkt wird. Derartige Zustände kommen hauptsächlich nach 
Zwillingsschwangerschaften oder übermäßiger Ausdehnung des Uterus nach Hydram- 
nion zu stande, sie werden weiter vorhanden sein bei Schlaffheit des Uterus durch 
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chronische Entzündungszustände, wie wir sie bei Mehrgebärenden häufiger antreffen. 
Bleiben Placentarreste nach einem Abort oder nach einer ausgetragenen Schwanger- 
schaft im Uterus verhalten, so wird bei eintretendem Keimimport in den Uterus 
nicht nur der Placentarrest von Bakterien bevölkert, sondern auch die klaffenden 
oder von Thromben erfüllten Venenlumina des Uterus, und nur von der Virulenz 
der Infektion wird es abhängen, ob eine weitergehende Infektion der Venen erfolgt 
oder nicht. Es sind daher die Beobachtungen auch gar nicht so selten, wo sich an 
die Ausräumung oder Curettage derartiger Placentarreste eine Pyämie anschließt. 
Es kann weiter nicht mehr zweifelhaft sein, daß bei fieberhaften Geburten, bei denen 
sich primär das Fruchtwasser durch Eindringen von Bakterien zersetzt, diese durch 
die Placenta hindurch in die intervillösen Räume und damit in die abführenden 
Venenstämme der Uterus wandern können. Derartige placentare Bakteriämien bilden 
also ebenfalls eine gewisse Prädisposition für das Auftreten einer puerperalen 
Pyämie. 

Infektion der Uterusinnenfläche zusammen mit den angeführten prädisponie- 
renden Momenten sind also für das Zustandekommen der Pyämie verantwortlich 
zu machen. Ich habe weiter aber auch einige Male gesehen, daß gewisse unzweck- 
mäßige therapeutische Eingriffe am Uterus im Wochenbett direkt die fortschreitende 
Veneninfektion bewirkten. Hierher gehört z. B. die wegen Fiebersteigerungen im 
"Wochenbett ausgeführte Curettage oder die Vaporisation der Uterusinnenfläche. 
Durch diese Maßnahmen wird der schützende Oranulationswall der Gebärmutter- 
schleimhaut zerstört, Venenlumina werden eröffnet, infektiöses Material wird direkt 
in diese mechanisch eingeimpft und damit die Infektion propagiert. 

Die in die Venen eindringenden Mikroorganismen rufen in diesen Entzündungen 
der Intima hervor, woran sich koagulierende und thrombosierende Vorgänge in dem 
Venenlumen anschließen. Man sieht bei mikroskopischer Untersuchung die infizierten 
Venen thrombosiert, die Intima, eventuell die ganze Venenwand stark entzündet, in 
dem Thrombus, auf der Intima, eventuell in der Venenwand finden sich die Erreger. 
Bei einer gewissen Virulenz der Infektion schreitet der Prozeß weiter; nicht bloß 
die in der Uterusmuskulatur liegenden Venenstämme werden befallen, sondern auch 
der Stamm der Vena uterina, der Vena hypogastrica, spermatica, iliaca und cava. 
Die Thrombose der Venen, eventuell mit periphlebitischer Entzündung, steht im 
Vordergrunde. Besitzen die Bakterien höhere Virulenz, so begnügen sie sich nicht 
damit, im Venenlumen weiterschreitend thrombotische Prozesse hervorzurufen, sondern 
sie wandern durch die Venenwand hindurch, bewirken Entzündungen und kleinere 
und größere Abscesse in der Umgebung der Gefäße. Auch die die Lumina der 
Venen ausfüllenden Thromben können eitrig und jauchig einschmelzen. 

Das klinische Krankheitsbild der puerperalen Pyämie muß also durch diese 
Prozesse hervorgerufen werden. Die in den Venen fortschreitende Entzündung und 
die Thromben speisen von Zeit zu Zeit das Körperblut mit Bakterien; das kann 
durch die bakteriologische Blutuntersuchung jederzeit bewiesen werden. Dazu 
kommt aber noch etwas Weiteres. Schreitet die Thrombose in einer Vene fort, so 
daß die Gabelung eines weiteren Gefäßes erreicht wird, so werden durch das in 
diesem vorbeifließende Blut kleinste Thrombenbröckel abgerissen und in den Körper- 
kreislauf verschleppt werden. Es besteht also die Gefahr der Metastasierung der 
Infektionsherde, und wir sehen daher auch bei jeder längere Zeit dauernden Pyämie, 
daß metastatische Lungenabscesse zu stande kommen. Diese können eigentlich bei 
jeder Autopsie von an Pyämie Verstorbenen gefunden werden. Metastatische Ab- 
scesse in anderen Organen sind seltener, doch habe ich sie auch schon beobachtet, 
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so in der Milz, den Nieren, den Gelenken, einmal im Auge. Diese metastatischen 
Abscesse müssen in vielen Fällen als die direkte Todesursache angesprochen 
werden. 

Je nach dem primären Sitz der Einbruchspforte der Bakterien in die Venen 
der Uterusmuskulatur ist auch der Sitz der fortschreitenden Thromben ein ver- 
schiedener. Saß die Einbruchspforte im Fundus, so werden die Venae spermaticae 
der einen oder der anderen oder beider Seiten der Sitz der weiterschreitenden 
Thrombosen sein, während die Venen des Uteruskörpers, also V. uterina, hypogastrica 
frei bleiben. Sitzt die Einbruchsstelle im Corpus uteri, so werden die letztgenannten 
Venen infiziert werden, und die Thrombose wird durch diese in die Vena iliaca 
interna und communis in die Vena cava hereingehen, eventuell sind auch dann 
noch die Venae spermaticae infiziert. Trendelenburg sah 21mal pyämische Throm- 
bosen, davon waren befallen: die Hypogastrica allein einmal, eine Hypogastrica und 
eine Spermatica allein einmal, beide Hypogastricae allein zweimal, eine Hypogastrica 
und eine Spermatica der anderen Seite zweimal, beide Hypogastricae und eine 
Spermatica zweimal, beide Spermaticae allein einmal. Andere Untersucher fanden 
andere Zahlen. Es liegt in der Natur der Sache, daß auch Befallensein aller vier 
Venen, also beide Spermaticae und beide lliacae bis in die Cava hinein thrombo- 
siert gefunden werden können. Man wundert sich in solchen Fällen, wie der Rück- 
fluß des Blutes aus den unteren Extremitäten zu stande kam. 

Eine Disposition irgend eines vom Uterus herkommenden Venenstammes für 
die Erkrankung besteht also nach diesen Zahlen nicht. Damit stimmen auch die 
Angaben anderer Untersucher überein. 

Das raschere oder langsamere Fortschreiten der infizierten Thromben in den 
Venen hängt wohl mit der Virulenz des infizierenden Keimes und der mehr oder 
weniger groBen Widerstandskraft des Körpers eng zusammen. Handelt es sich um 
sehr virulente Keime und geschwächte Widerstandskraft des Körpers, so wird die 
Thrombose in den Venen und die sekundäre eitrige Einschmelzung der Thromben 
sehr schnell weiterschreiten. Der Infektionsprozeß wird sich nicht auf das Venen- 
lumen beschränken, sondern die Bakterien werden auch die Venenwand durch- 
wandern, periphlebitische Entzündungen und Abscesse hervorrufen. Das Blut wird 
dauernd mit größeren Mengen von Bakterien gespeist werden, metastatische Ab- 
scesse werden rasch zu stande kommen, kurz gesagt, das Krankheitsbild wird 
stürmisch verlaufen und sich dem Bilde der akuten Sepsis mehr oder weniger 
nähern. Sind weniger virulente Bakterien die Ursache, ist der Körper in seiner 
Widerstandskraft wenig geschwächt, so wird die Thrombose langsam in den Venen 
weitergehen, eine eitrige Einschmelzung der Thromben wird nicht oder nur in ge- 
ringem Maße auftreten, es werden die Thromben allmählich konsolidiert und durch 
Bindegewebe ersetzt werden, die periphlebitische Entzündung wird gering sein, 
Abscesse werden hier nicht zu stande kommen, Lungenabscesse werden überhaupt 
nicht oder erst sehr spät auftreten, im Blute werden sich nur hin und wieder ge- 
ringe Bakterienmengen nachweisen lassen. In diesen Fällen gehen die Bakterien in 
den älteren Teilen der Thromben zu grunde, wie sich auf Schnittpräparaten nach- 
weisen läßt, und nur in den jüngsten Thrombenabschnitten, da, wo diese mit der 
noch gesunden Venenwand und dem circulierenden Blute in Berührung treten, 
findet man Keime. Man hat in manchen Fällen dieser Art direkt den Eindruck, als 
besäßen die in Betracht kommenden Bakterien eine direkte Affinität zu irgend einem 
Bestandteile des circulierenden Blutes, während sie absterben, wenn die Thrombose 
weiterschreitet und sie damit vom freien Blutstrom abgesperrt werden. Ich will mich 
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hier nicht auf die Diskussion der Frage einlassen, ob die Keime im Verlaufe einer 
Pyämie an Virulenz zunehmen können oder ob Abnahme der Virulenz eintritt. Für 
die spontan heilenden Fälle von Pyämie ist das letztere als das Wahrscheinlichste 
anzunehmen. Aber in manchen Beobachtungen werden wir direkt auf den Schluß 
hingedrängt, daß eine Zunahme der Bakterienvirulenz im Verlaufe der Krankheit 
eintreten muß. Hierauf hat Veit treffend aufmerksam gemacht: „An einer Stelle, 
welche entfernt vom Uterus liegt, kommt es hier zur Venenthrombose und dem- 
nächst zur Entzündung in der Umgebung der Vene, ohne daß etwa im Uterus 
eine Entzündung besteht. Das ist nur zu erklären dadurch, daß in irgend einer 
Form an der thrombotischen Stelle der Keim ernstere Bedeutung gewann.“ Aber 
auch der Schluß ist gerechtfertigt, daß im Verlaufe einer mehrere Wochen dauernden 
Pyämie der Körper in seiner Widerstandskraft allmählich erlahmt. Ich bin gerade 
für die Fälle, in welchen erst spät metastatische Abscesse zu stande kommen, sehr 
geneigt, dieses anzunehmen. 

Ob die normalerweise in der Vagina lebenden Bakterien fähig sind, eine 
Pyämie zu bewirken oder ob dazu Keime der Vulva und der Außenwelt gehören, 
mit anderen Worten, ob eine Pyämie durch sog. Selbstinfektion bewirkt werden 
kann oder nicht, ist heute mangels sicherer Methoden zur Virulenzbestimmung der 
- Keime und der Widerstandskraft des Körpers absolut nicht zu sagen. Solange uns 
derartige Methoden noch fehlen, bedeutet der ganze Streit über die Selbstinfektion 
nur einen Streit um Worte. 

2. Symptome. Die Symptome der Pyämie sind außerordentlich charakteristisch. 
Nach einem Abort oder einer rechtzeitigen Geburt tritt ein mehrere Tage dauerndes 
Fieberstadium ein, welches durch die Infektion des Uteruscavums, durch faulende 
Placentarreste oder Eihäute hervorgerufen wird. Schon während dieses Fieberstadiums 
werden die Venen des Uterus infiziert und die infektiöse Thrombose geht in diesen 
weiter. Die Endometritis kann nach einigen Tagen ausheilen, das Fieber schwindet, 
bis plötzlich am Ende der ersten oder im Beginne der zweiten Woche ein Schüttel- 
frost mit nachfolgender hoher Temperatursteigerung eintritt. Das zeigt an, daß in- 
fizierte kleine Thrombenbröckel von dem freien Blutstrom losgelöst und verschleppt 
worden sind, oder daß der thrombotische Herd das Blut mit infektiösen Keimen 
gespeist hat. Oder aber schon in den ersten Tagen nach der Entbindung treten 
sich wiederholende Schüttelfröste mit hohen Temperatursteigerungen ein, die an- 
deuten, daß der ganze Prozeß akuter verlaufen wird. Im ersten Fall, wo das 
Krankheitsbild sich langsam ausbildet, muß angenommen werden, daß nicht sehr 
virulente Bakterien mit gleichzeitiger großer Widerstandskraft des Körpers vor- 
liegen; man spricht von chronischer Pyämie. Im letzteren Fall, wo die Krankheits- 
erscheinungen — sich wiederholende Schüttelfröste, hohe Temperatursteigerungen — 
schon in den ersten Tagen nach der Entbindung auftreten, sind virulente, in den 
Venen weitergehende Bakterien die Ursache, und man spricht dann mehr von 
akuter Pyämie; dieses Krankheitsbild ähnelt entschieden dem der chronischen Sepsis, 
ist oft gar nicht von ihm zu trennen. 

Das, was dem ganzen Verlaufe der Pyämie ein charakteristisches und gar nicht 
zu verkennendes Gepräge verleiht, sind die rezidivierenden Schüttelfröste. Sie können 
ein oder mehrere Male am Tage auftreten und sind regelmäßig von hoher Tempe- 
ratur gefolgt. Die Fröste können auch einige Tage pausieren, um dann von neuem 
aufzutreten. Der Frost deutet jedesmal an, daß das Blut von Keimen aus dem in- 
fizierten Thrombenherde gespeist wurde und daß kleine Thrombenbröckel gelöst 
und in den freien Kreislauf verschleppt wurden. 

6° 
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Die Kranken fühlen das Herannahen des Schüttelfrostes häufig ganz genau. Sie 
sehen schon vorher verfallen im Gesicht aus, sie werden apathisch, bis sie anfangen 
zu frieren. Das Frostgefühl wird immer stärker, die Kranken klappern richtig, die Herz- 
aktion wird außerordentlich frequent, ebenso die Atmung, eventuell tritt auf der 
Höhe des Anfalls Erbrechen ein. Cyanose des Gesichts wird regelmäßig beobachtet. 
Wird sofort nach dem Frostanfall gemessen, so werden Temperaturen bis 40 und 
41° konstatiert. Nach dem Frost tritt sehr starker Schweiß ein, die Kranken erholen 
sich und die Temperatur fällt in den nächsten Stunden steil zur Norm ab. Die 
Dauer der Fröste kann sehr verschieden sein, '/,—"/, Stunde; ich habe auch schon 
sehr starke Fröste über 1 Stunde dauern sehen. 

Nach dem Abfall der Temperatur fühlen sich ‘die Kranken wohl, der Puls und 
die Respiration werden normal, bis ein neuer Frostanfall das anscheinend gute Be- 
finden zunichte macht. In manchen Fällen sinkt die Temperatur zwischen den Frösten 
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nicht zur Norm zurück. Bumm hat wohl zuerst darauf aufmerksam gemacht, daß 
dieses Symptom immer eine. virulentere Infektion anzeigt, welche sich nicht auf das 
Lumen der Venen beschränkt, sondern auch periphlebitische Abscesse und Meta- 
stasen hervorgerufen hat. Ich habe das bei den von mir beobachteten Fällen auch 
fast immer konstatieren können. Der Verlauf der ganzen Erkrankung ist dann auch 
immer stürmischer und kürzer. 

In den chronischen Fällen von Pyämie kommen typische Temperaturkurven 
zu stande, welche absolut nicht zu verkennen sind (s. Fig. 23; + = Schüttelfrost). 

Die bakteriologische Untersuchung der Lochialsekrete gibt meist keinen typi- 
schen Befund. -Dagegen ist ein solcher zu erheben durch die bakteriologische Blut- 
untersuchung. Diese fällt gewöhnlich positiv aus — bei aerober und anaerober 
Züchtung — wenn sofort auf der Höhe des Frostes oder direkt zum Anschluß an 
ihn das Blut entnommen wird. Im Beginn der Erkrankung werden meistens nur 
geringe Bakterienmengen gefunden, die zwischen den Frösten wieder aus dem Blute 
verschwinden, später, wenn die Widerstandskraft des Körpers erlahmt, treten zahl- 
reichere Keime im Blut auf, verschwinden eventuell auch zwischen den Frösten nicht 
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ganz aus dem Blute. Handelt es sich um akute Pyämieen, so werden von Anfang „ 
an zahlreiche Keimmengen gefunden. 

Die bakteriologische Blutuntersuchung hat insofern eine Bedeutung, als das 
Auftreten zahlreicher Keime im Blute und ihr nicht eintretendes Verschwinden 
meistens eine deletäre Prognose zuläßt. Sie hat mich aber weiter des häufigeren gelehrt, 
daß es auch einen atypischen Verlauf der Pyämie geben kann, der nicht durch 
typische Fröste und Temperaturremissionen ausgezeichnet ist. Treten bei relativ 
nicht sehr hohen Temperatursteigerungen zeitweise Bakterien im Blute auf, die 
daraus immer wieder verschwinden, läßt sich ein infektiöser Herd im Körper sonst 
absolut nicht nachweisen, so spricht das für einen Infektionsprozeß in den 
Venen. 

Erholen sich auch die Kranken im Beginn der Erkrankung nach den Frösten 
meist auffallend schnell und fühlen sich in den frostfreien Intervallen auffallend wohl, 
so wirkt die längere Dauer der Erkrankung doch sehr auf das Allgemeinbefinden 
ein, offenbar durch einen mehr und mehr zunehmenden Zerfall der roten Blut- 
körperchen. Die Kranken werden blaß, mager, hinfällig, der Appetit leidet außer- 
ordentlich, Diarrhöen können eintreten, die Haut bekommt ein wachsgelbes Kolorit. 
Gewöhnlich zeigen sich dann auch Lungensymptome, die auf sich bildende meta- 
statische Abscesse zurückzuführen sind. Es treten Stiche, gewöhnlich in den unteren 
Partien der Lunge auf, weiter Anfälle von Dyspnöe, starker Hustenreiz, Auswurf von 
eitrigschleimigem Sputum, dem Blut beigemischt sein kann. Sind so zuerst die 
Zeichen des Infarktes ausgeprägt, so wird in vielen Fällen das Sputum bald rein 
eitrig und von ausgeprägt jauchischem Gestank. In diesen Fällen besteht dann auch 
dauernd hohes Fieber. Der auscultatorische und perkutorische Befund über den 
Lungen ist meist gering. Sitzen die Infarkte in der Nähe der Pleura, so kann 
Dämpfung erzielt werden, meistens wohl durch Beteiligung des Brustfelles. Man 
hört pleuritisches Reiben, eventuell bei sich bildendem Exsudat kommt Schall- 
abschwächung oder völlige Dämpfung und aufgehobenes Atemgeräusch zu stande. 

Es ist sehr selten, daß größere Thrombenteile sich loslösen und zu Embolie 
der Arteria pulmonalis und plötzlichem Exitus führen. Ist das Foramen ovale offen, 
so ist die Verschleppung von Thrombenteilen in das arterielle System nicht aus- 
geschlossen. 

Unter Umständen bildet sich im Verlaufe oder nach Ablauf einer puerperalen 
Pyämie eine Thrombophlebitis cruralis aus. Als erstes Zeichen machen sich neben 
dauernder Temperatursteigerung Schmerzen und Steifheit in dem betreffenden Beine 
bemerkbar. Die Vena femoralis wird im Schenkeldreieck sehr stark druckempfindlich, 
ebenso die Saphena, und beide werden allmählich als thrombosierte harte Stränge 
fühlbar. Das Bein ist meist in seiner ganzen Ausdehnung stark ödematös. Die 
Thromben in den Schenkelvenen werden allmählich konsolidiert, neue Bahnen für 
den venösen Abfluß eröffnen sich, das Bein wird weniger schmerzhaft, die thrombo- 
sierten Venen dünner, das Ödem schwindet. Immerhin sind für den unkomplizierten 
Verlauf 8—10 Wochen zu rechnen. Gewöhnlich wird nur ein Bein ‚befallen, jn 
einem Fünftel aller Fälle beide Beine. 

Odematöse Schwellungen des Schenkeldreiecks ohne Thrombose der Schenkel- 
vene und gleichzeitig auftretende ödematöse Schwellung der kleinen Labie der- 
selben Seite zeigt nach meinen Erfahrungen an, daß der thrombotische Prozeß bis 
in die Vena iliaca communis vorgeschritten ist. 

Bei wochenlangem Verlaufe der Pyämie kommen die Kranken allmählich an 
Inanition und metastatischen Abscessen zum Exitus. 
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3. Diagnose. Diese ist auf Grund des meistens sehr charakteristischen Fieber- 
verlaufes und der Fröste meist leicht zu stellen. Nach einem Abort oder einer 
rechtzeitigen Geburt treten sofort anschließend oder nach einigen Tagen ge- 
ringe Temperatursteigerungen mit meist nicht sehr stark gestörtem Allgemein- 
befinden auf, die auf die Infektion der Uterusinnenfläche zurückzuführen sind. 
Manchmal wird zu Beginn dieser Temperatursteigerungen ein initialer Frost be- 
obachtet, der sich wiederholen kann. In anderen Fällen kehrt aber die Temperatur 
nach einigen Tagen zur Norm zurück und plötzlich, wie aus heiterem Himmel treten 
neue, sich täglich ein oder mehrere Male wiederholende Fröste auf. Wird ein 
jauchender Placentarrest aus dem Uterus entfernt, so können sich sofort daran an- 
schließend Frostanfälle mit hohen Temperatursteigerungen ausbilden. 

Eine geringe Anzahl von Schüttelfrösten genügt im allgemeinen nicht, eine 
Pyämie zu diagnostizieren. Denn Schüttelfröste können als Begleiterscheinungen auch 
anderer Formen von Puerperalfieber sich zeigen. Charakteristisch sind eine größere 
Anzahl von Schüttelfrösten, zwischen denen die Temperatur zur Norm zurückkehrt 
und die Kranken sich wohl fühlen. 

Der palpatorische Befund ist nicht sehr bezeichnend. Die Involution des Uterus 
erfolgt meist ganz normal, an den Adnexen können bei typischen Fällen von Pyämie 
keine Veränderungen getastet werden. Wohl aber kann man im Parametrium der 
erkrankten Seite mitunter Resistenzen fühlen, welche den thrombosierten Venen ent- 
sprechen; diese Resistenzen können schmerzempfindlich sein. Manchmal gelingt es 
auch, die „regenwurmartig“ geschlängelten, im Parametrium liegenden Venen zu 
fühlen. Oft aber ist palpatorisch kein sicherer Befund zu erheben. Die Seite, wo 
die Thrombosen sitzen, ist meist etwas schmerzempfindlicher. Sitzt die Thrombose 
in der Spermatica, so ist ein Druck nach der Gegend der Articulatio sacroiliaca 
schmerzhaft. Ich deutete schon oben an, daß bei Übergang der Thrombosen in die 
Vena iliaca communis Ödem der kleinen Labie der betreffenden Seite und geringes 
Odem des betreffenden Beines beobachtet werden kann. 

Sonstige Zeichen, um uns über die Ausdehnung der Thromben zu orientieren, 
haben wir keineswegs. Es ist möglich, daß nach relativ wenigen Frösten und 
kurzem Krankheitsverlaufe die Thromben schon bis in die Vena cava reichen, 
während anderseits nach 10—20 Frösten die Thromben noch auf die Venen des 
Uterus beschränkt sind, oder lediglich die Spermatica thrombosiert ist, der Thrombus 
aber noch nicht bis in die Vena cava reicht. In dieser Beziehung erlebt man bei 
der Laparotomie oder bei der Obduktion immer wieder Überraschungen. 

Sinkt die Temperatur in den Intervallen zwischen den Frösten nicht bis zur 
Norm herab, sondern bleibt hoch, so deutet das, wie schon oben ausgeführt, fast 
regelmäßig auf virulentere Infektion hin. Derartige Fälle sind häufig von Septicämien 
gar nicht zu unterscheiden. Der ganze Verlauf ist stürmisch, die Kranken verfallen 
rasch, nach 1—3 Wochen tritt meistens Exitus ein. Man fühlt dann häufig das 
eine Parametrium stärker infiltriert, so daß der Befund sehr für eine beginnende 
Parametritis spricht. Es sind das offenbar die periphlebitischen Herde, die eitrig 
einschmelzen und zum Auftreten eines richtigen parametranen Exsudates führen 
können. 

Die Diagnose der auf den Oberschenkel übergreifenden Thrombophlebitis 
bietet meist keine Schwierigkeiten. Unter hohen Temperatursteigerungen, die hin 
und wieder durch Fröste unterbrochen werden, tritt die ödematöse Schwellung des 
Beines in Erscheinung. Die thrombosierten Venen sind leicht zu tasten, besonders 
auf Druck schmerzhaft ist das Schenkeldreieck. 
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Der positive bakteriologische Blutbefund kann im allgemeinen nichts zur 
Sicherung der Diagnose beitragen. Ich erwähnte oben schon, daß versteckte Formen 
der Pyämie vorkommen können, bei denen keine typischen Fröste auftreten, sondern 
nur unter Temperatursteigerungen zwischen 38° und 39° hin und wieder Keimmengen 
im Blute nachweisbar werden. Ein palpatorischer Befund ist dabei nicht zu erheben. 

Der Nachweis der Metastasen ist schwer zu erbringen. Auf Lungenabscesse 
resp. Infarkte deuten Stechen auf der Brust, vermehrter Husten, eitriges, mit Blut 
durchsetztes Sputum hin. 

4. Prognose und Therapie. Eine Prognosenstellung zu geben ist bei der 
Pyämie außerordentlich schwer. Es treten sicherlich nach wochenlangem Kranken- 
lager, nach zahlreichen Schüttelfrösten ganz unerwartet Spontanheilungen ein, die 
überraschen. Berichte über Krankheitsfälle, in denen die immer wiederkehrenden 
Fröste und hohen Temperatursteigerungen den Arzt und den Kranken an der 
Aussicht auf Heilung verzweifeln ließen und plötzlich die Temperatur normal blieb 
und die Patientin genas, liegen in der Literatur vor. Es ist nur außerordentlich 
schwer, anzugeben, in wieviel Prozent eine Spontanheilung zu erwarten ist. Klinische 
Zeichen für deren Eintreten kennen wir nicht. Auch die bakteriologische Blut- 
untersuchung pflegt im Stich zu lassen. Aus ihr können wir nur bei dauerndem und 
steigendem Keimgehalt den Schluß ziehen, daß die Prognose sehr ernst ist. Anderer- 
seits läßt aber ein geringer Keimgehalt oder ein Verschwinden der Keime aus dem 
Blute absolut nicht den Schluß zu, daß die Kranke spontan genesen werde. 

Rechnet man zur Pyämie alle fieberhaften Puerperalerkrankungen, in denen 
ein oder mehrere Male ein Schüttelfrost auftrat, so. wird das Mortalitätsprozent 
sehr hoch, da dann natürlich auch alle akuten und chronischen Septicämien mit- 
gerechnet werden. Bezeichnet man als Pyämie nur die Erkrankung, bei der zahl- 
reiche Fröste mit hohen Temperatursteigerungen auftreten, zwischen den Frösten 
aber die Temperatur normal und das Befinden ein gutes ist, so wird die Mortalität 
geringer. Immerhin fehlen uns verläßliche große Zahlen, mit denen man etwas 
anfangen kann. Ich bin aber mit Veit einer Meinung, daß eine Mortalität für die 
Pyämie mit 80% nicht zu hoch gegriffen sein dürfte. v. Winckel nahm sogar 
eine Mortalität von 95% an und Bumm von 83%, während Olshausen wesentlich 
niedrigere Zahlen angibt (285%). | 

Diese Schwierigkeit in der Prognosenstellung zieht natürlich auch Schwierig- 
keiten bezüglich der Frage nach sich, ob man bei der Pyämie eine konservative 
oder operative Therapie einschlagen soll, zumal die Erfolge der letzteren auch nicht 
gerade als glänzende zu bezeichnen sind. 

Würde die Olshausensche Angabe, daß nur 285% aller Pyämiekranken 
sterben, zu Recht bestehen, so läge kein Grund vor, von einem konservativen, rein 
abwartenden Verfahren abzusehen. Bei diesem wird empfohlen, der Kranken reichlich 
Flüssigkeit und schweren Alkohol per os zuzuführen und Chinin in großen Dosen 
zu geben. Sind Streptokokken die ursächlichen Erreger, so wäre daran zu denken, 
durch subcutane oder intravenöse Applikation von Antistreptokokkenserum einen thera- 
peutischen Erfolg herbeizuführen. Meiner Ansicht nach hat die Anwendung des 
Serums, wenn überhaupt, nur ganz im Beginne der Erkrankung einen Zweck. Von 
manchen Seiten werden intravenöse Sublimatinjektionen empfohlen (Schmidlechner, 
Stowes, Hüssy); es können bis zu 3 mg täglich intravenös gegeben werden. Die 
Erfolge sind nicht ermutigend. Verboten ist die Sublimatanwendung bei Nephritis 
oder blutigen Stühlen. Huggins empfiehlt vorsichtige intravenöse Applikation von 
körperwarmer 1%iger Magnesiumsulfatlösung. Neuerdings werden wieder dem Collargol 
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ausgezeichnete Erfolge nachgerühmt (Kausch). 20— 100 cm? der 2% igen Lösung sollen 
intravenös gegeben werden. Von anderer Seite wurde über günstige Erfolge mit 
dem Silberatoxyl oder mit dem Elektrargol Clin berichtet. Von letzterem sollen 
intravenös 10—25 cm? gegeben werden. Ilkewitsch hat empfohlen, Aqua destillata 
intravenös zu infundieren (8 cm? pro kg Körpergewicht). Darnach treten Schüttelfrost 
und hohe Temperatur ein. Der Erythrocytengehalt steigt. Bei 62 Patientinnen mit 
Septicopyämie sah Ilkewitsch 42 Heilungen. Ist der Hämoglobingehalt auf 50 % reduziert 
und die Zahl der Erythrocyten unter 2750000, nimmt dieselbe auch nach der In- 
jektion nicht zu, so soll die Prognose infaust sein. 

Ich stehe den meisten Angaben etwas skeptisch gegenüber, zumal ich bei 
richtigen Pyämien von der Anwendung dieser Mittel keine sicheren Erfolge gesehen 
habe; manchmal beobachtete ich nur rapide Verschlechterungen. Immerhin sind, 
um die Hände nicht ganz in den Schoß legen zu müssen, Versuche angezeigt, wenn 
man sich nicht zu einem operativen Vorgehen entschließen kann. | 

Das operative Vorgehen basiert auf den Erfahrungen der Chirurgen über die 
Unterbindung der Vena jugularis bei der otogenen Pyämie. 1894 empfahl Sippel 
bei der puerperalen Pyämie nicht nur den Uterus zu exstirpieren, sondern auch 
die erkrankten und thrombosierten Venen (spermaticae und uterinae) freizulegen 
und zu resezieren und dadurch die Herde aus dem Körper zu entfernen. Dieser 
Plan wurde von W.A. Freund, Bumm, Lenhartz weiter verfolgt, wobei man 
späterhin nur die Venen unterband, den Uterus aber nicht exstirpierte, zumal dieser 
ja nach Entwicklung der infektiösen Prozesse in den Venen nicht mehr Sitz der 
Erkrankung ist. Ich konnte 1909 aus der Literatur 51 Fälle von Pyämie sammeln, 
bei denen die Venenunterbindung ausgeführt wurde; von diesen wurden 19 
(= 372%) geheilt. Michels fand 1910 aus der Literatur 64 operierte Fälle mit 
29 Heilungen (= 453%) und Vanverts und Pancot stellten 1912 82 Fälle mit 
33 Heilungen zusammen (= 402%). Die Mortalitätsziffer schwankt also nach aus- 
geführter Operation zwischen 55 und 63%. Schätzt man, wie oben angenommen, 
die Mortalität bei konservativem Verhalten auf 80%, so würden also durch die 
Operation doch ca.20% gerettet werden können. Das ist zwar kein glänzendes 
Resultat, ermutigt aber zu weiteren Versuchen. 

Das, was bei vielen Gynäkologen die Operation bei der Pyämie immer noch 
diskreditiert, ist die Schwierigkeit der Indikationsstellung. Es ist nicht abzustreiten, 
daß Spontanheilungen möglich sind. Diese Tatsache müßte also dazu führen, so 
lange mit der Operation zu warten, bis nach menschlichem Ermessen, — da die 
Fröste an Häufigkeit oder Intensität zunehmen oder das Blut einen großen Keim- 
gehalt aufweist, — eine Spontanheilung ausgeschlossen erscheint. Dann wird man 
wohl meistens auch mit der Operation zu spät kommen, da die Thrombosen bis 
hoch in die Vena cava hinaufreichen oder da zahlreiche periphlebitische Abscesse 
und Metastasen in den Lungen sich gebildet haben. Operiert man aber frühzeitig, 
nach 3—5 Schüttelfrösten, so wird man sich in vielen Fällen doch sagen müssen, 
daß vielleicht bei längerem Warten eine Spontanheilung eingetreten wäre. Bei der 
frühzeitigen Operation werden weiter auch häufig ungeeignete Fälle unterlaufen, die 
man besser nicht operiert hätte, da sie keine reinen Pyämien sind, sondern mehr 
zur Sepsis gerechnet werden müssen. 

Die Schwierigkeit der Indikationsstellung zur Operation ist also nicht wegzu- 
leugnen. Man ist noch zu sehr gewohnt, mit Spontanheilungen bei Pyämie zu 
rechnen, man hofft von einem Tag zum andern auf sie, bis man auch durch die 
Operation nichts mehr erreichen kann. 
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Es fragt sich vor allen Dingen, ob die Operation an und für sich bei der 
Pyämie sehr gefährlich ist. Man macht die Operation meistens transperitoneal, da 
bei extraperitonealem Vorgehen von einem Flankenschnitt aus eine Präparation 
sämtlicher vom Uterus herkommenden Venen unmöglich ist. Man muß also das 
Peritoneum durch einen Medianschnitt eröffnen. Die Gefahr dieses Eingriffs ist 
sicherlich nicht größer als die jeder anderen Laparotomie, vorausgesetzt, daß man 
nicht mit virulenten Bakterien versehenen Eiter in die Bauchhöhle bringt. Wie 
Veit richtig betont, besteht die Gefahr der Operation lediglich darin, daß man 
ungeignete Fälle operiert, oder daß man zu spät operiert. Erfolglos, aber deswegen 
nicht gefährlicher, muß die Operation in den Fällen bleiben, in denen man die 
Venen nicht oberhalb der infektiösen Thromben unterbinden kann. 

Ich gebe daher den Rat, die Operation dann auszuführen, wenn die Diagnose 
einer reinen Pyämie gesichert erscheint. Ein positiver Blutbefund bildet keine 
Kontraindikation gegen die Vornahme der Operation, wie ich schon früher des 
häufigeren betont habe. Auf die Zahl der Fröste ist im allgemeinen wenig Wert 
zu legen; denn, wie oben ausgeführt, können nach 4—5 Frösten die Thromben schon 
bis in die Cava reichen, die ganze Iliaca communis kann thrombosiert sein, während 
in anderen Fällen die Thromben noch auf die Spermatica oder die Hypogastricae 
beschränkt sind, trotzdem schon zahlreiche Fröste bestanden haben. Die Operation 
soll transperitoneal mit Längsschnitt ausgeführt werden. Erst nach Eröffnung des 
Abdomens ist es möglich, sich über die Ausdehnung der Thrombosen zu orien- 
tieren. 

Es sind zuerst die spermatikalen Venen freizulegen, um zu sehen, ob in ihnen 
eine Thrombose besteht. Das geschieht am besten dadurch, daß man das Lig. infundi- 
bulo-pelvicum medialwärts anspannt und das Peritoneum über dem Gefäßbündel 
spaltet. Ist das Gefäß thrombosiert, so ist es so weit freizulegen, als die Thrombose 
reicht, eventuell bis zur Einmündung in die Vena cava, resp. renalis. Dabei muß auf 
die Kreuzung des Gefäßes mit dem Ureter geachtet werden. Die Unterbindung 
hat oberhalb des Thrombus mit einer Seidenligatur zu geschehen. Eine Resektion 
des thrombosierten Gefäßes, wie es Koblanck des häufigeren vorgeschlagen hat, 
ist nicht notwendig. | 

Als zweiter Akt der Operation kommt die Freilegung der Venen des Liga- 
mentum latum. Hier ist es natürlich unzweckmäßig, jede einzelne thrombosierte 
Vene aufzusuchen und zu unterbinden, sondern man begnügt sich damit, den 
Hauptstamm zu ligieren. Die Venen der Blase und des Uterus sammeln sich in 
einem gemeinsamen Stamme, der Vena iliaca media. Diese vereinigt sich mit dem 
großen Sarmmelgefäß des Blutes des Rectums und der Glutäalgegend, der Vena 
iliaca interna, zu der Vena hypogastrica, die in die Vena iliaca externa einmündet. 
Es ist also am zweckmäßigsten, bei noch nicht weiter vorgeschrittener Thrombose 
die Venae hypogastricae zu ligieren. Dabei ist nun aber zu beachten, daß Vena 
iliaca media und Vena iliaca interna auch getrennt in die Vena iliaca externa ein- 
münden können, so daß man hier zwei Gefäße zu unterbinden hätte. 

Die Sichtbarmachung dieser großen Venenstämme geschieht durch Spaltung 
des hinteren Blattes des Lig. latum, indem man sich zuerst die zugehörigen Arterien 
freilegt und von diesen ausgehend, die Venen sehr leicht hinter und beiderseits 
etwas rechts neben den Arterien liegend findet. Die Arteriae hypogastricae sind zu 
isolieren und nach links zu verziehen; mit stumpfen Deschamps kann man dann 
unter den Venen hergehen und sie unterbinden. Es muß betont werden, daß dieser 
Akt der Operation unter Umständen recht schwierig sein kann, wenn periphlebitische 


90 F. Fromme. 


Schwarten und Abscesse nicht nur die Orientierung, sondern auch die Unterbindung 
beinahe unmöglich machen. 

Ohne Gefahr können bei der Patientin beide Venae spermaticae und hypo- 
gastricae ligiert werden. Es treten meistens nur geringe ödematöse Anschwellungen 
an den äußeren Oenitalien auf. War man mit den Unterbindungen central der 
Infektionsherde, so müssen die Fröste aufhören. 

Es kann nicht zweifelhaft sein, daß man mit der Unterbindung der Venae 
hypogastricae häufig nicht das erreicht, was man bezweckte, nämlich eine Aus- 
schaltung der Thromben aus dem freien Kreislaufe, aus dem einfachen Grunde, 
weil die Vaginal- und Cervicalvenen häufig direkt mit der Vena iliaca externa 
kommunizieren und die Thromben daher unter Umgehung der Hypogastrica auf 
diesem Wege in die Vena iliaca externa fortschreitenı. Bumm und ich haben 
daher vor Jahren schon vorgeschlagen, in denjenigen Fällen, in denen die Hypo- 
gastrica thrombosiert gefunden wird, einfach die Iliaca communis der betreffenden 
Seite zu unterbinden. Daß das ohne Gefahr für das betreffende Bein möglich ist, 
zeigen eine ganze Reihe derartiger in der Literatur niedergelegter Fälle. Diese Art 
des Vorgehens hat außerdem den großen Vorteil, daß sie leichter auszuführen ist 
und daß man weiter weg vom Infektionsherde operiert. Absolut indiziert ist die 
Unterbindung der Vena iliaca communis natürlich in den Fällen, wo die infektiösen 
Thromben schon bis in sie hineinreichen. 

Ich rate also, den Gang der Operation so einzurichten, daß man 
zuerst die beiden Venae spermaticae freilegt, sie unterbindet, wenn sie 
thrombosiert sind, und daß man weiter die Vena iliaca communis der 
erkrankten Seite ligiert. Alle Unterbindungen müssen sicher, central- 
wärts der Thromben, am besten mit einem dickeren Seidenfaden ausge- 
führt werden, eine Resektion der erkrankten Venen halte ich im allge- 
meinen nicht für notwendig. 

Operiert man Fälle, in denen die Fröste längere Zeit bestanden haben, so ist 
es möglich, daß man bei der Operation die Thromben schon bis in die Vena cava 
fortgeschritten antrifft. Diese Fälle galten früher als inoperabel. Es ist das Verdienst 
von Trendelenburg, gezeigt zu haben, daß man auch solche Fälle durch Unter- 
bindung der Vena cava unterhalb der Venae renales noch retten kann. Es treten 
auch darnach keine stärkeren Stauungserscheinungen auf, das Blut aus den unteren 
Extremitäten fließt durch die Venen des Rückenmarkskanales, eventuell durch die 
Vena azygos nach oben, ab. Béján und Cohn konnten weitere vier Fälle aus der 
Literatur sammeln, in denen die Vena cava mit gutem Erfolge — allerdings aus 
anderen Gründen als puerperale Pyämie — unterbunden wurde. Ich habe des 
weiteren kürzlich einen Fall veröffentlicht, in welchem ich die Vena cava ligieren 
mußte, weil die infektiösen Thromben aus der rechten Vena iliaca communis 
schon bis in dieses großes Gefäß hineinragten. Die Patientin überstand den Eingriff 
gut, kam aber nach einigen Wochen doch an ihrer Pyämie zum Exitus, nicht des- 
halb, weil ich die Unterbindung nicht oberhalb der Thromben gelegt hätte, sondern 
weil die Thrombose durch die gesunde Vena iliaca communis sinistra nach oben 
fortschritt. Ich habe daher geraten, in solchen Fällen nicht nur die Cava zu ligieren, 
sondern auch die gesunde Vena 'iliaca communis an ihrer Einmündungsstelle in 
die Cava zu unterbinden, um dadurch die Thromben sicher vom freien Kreislauf 
auszuschalten. 

Die Unterbindung der Vena cava hat aber weiter den Vorteil, daß man später 
operieren kann, wobei allerdings der große Nachteil nicht außer acht zu lassen ist, 


Die puerperale Pyämie. 91 


daß bei Vornahme der Operation schon Lungenmetastasen bestehen, welche den 
Erfolg der Operation zu nichte machen. Bei den vorliegenden, bis jetzt ganz ge- 
ringen Erfahrungen mit der Cavaunterbindung sind sichere Schlüsse über ihre 
Zweckmäßigkeit noch nicht zu ziehen. 

In den Fällen, in denen durch die Unterbindung die Thromben sicher 
vom freien Kreislauf abgesperrt werden, hören die Fröste nach der Operation auf 
und die Kranken genesen rasch. Das Blut, das vorher Keime enthielt, wird nach 
der Unterbindung keimfrei. Gehen nach der Operation die Fröste weiter, so muß 
angenommen werden, daß man entweder nicht central der Thromben unterbunden 
hat, oder daß irgendwo noch ein Thrombus mit dem strömenden Blute in Ver- 
bindung kommt. Veit hat versucht, in solchen Fällen durch subcutane Injektion 
von 0'25 Hirudin die Gerinnungsfähigkeit des Blutes und damit die Möglichkeit 
der leichten Thrombenbildung herabzusetzen. In einem Falle mit anscheinend 
günstigem Erfolge. | 

Von manchen Autoren wird betont, daß die Operation unmöglich ist, wenn 
die Venen in einem narbigen Infiltrate liegen und deshalb nicht gefunden resp. 
freigemacht werden können. Ich erblicke darin keine Unmöglichkeit, die Operation 
auszuführen. Man muß nur weiter centralwärts gehen, bis das narbige Infiltrat 
aufhört und die normale Venenwand erscheint und muß an dieser Stelle unter- 
binden, dann ist man sicher centralwärts der Thromben. Unmöglich wird die 
Operation nur, wenn die Thromben in der Cava bis oberhalb der Renales gehen 
oder wenn sie die Renalis durch die Spermatica erreicht haben. Unmöglich kann 
die Operation auch werden, wenn zahlreiche periphlebitische Absceßbildungen zu 
stande gekommen sind. Eventuell muß man dann nach ausgeführter Unterbindung 
nach außen drainieren. 


Überempfindlichkeit (Anaphylaxie). 


Von Prof. Dr. W. Kolle und Priv.-Doz. Dr. Hartoch. 


Die Aufmerksamkeit der Immunitätsforscher ist auf die hier zu besprechenden 
Phänomene zuerst durch die Serumtherapie der Diphtherie und des Tetanus und 
die hiermit im Zusammenhang stehenden Versuche an Menschen und Tieren ge- 
lenkt worden. 

Als infolge der seit dem Jahre 1894 in großem Umfang angewendeten Serum- 
therapie die Injektion von Tierserum beim Menschen vielfach ausgeführt wurde, 
beobachtete man bei der Mehrzahl der Behandelten keinerlei besondere Erscheinungen. 
Nur bei einem Teil der Kranken, denen Diphtherieserum injiziert wurde, kam es zu 
Krankheitssymptomen, die anfangs auf das Antitoxin, später aber richtigerweise auf 
die Einverleibung des artfremden Eiweißes zurückgeführt wurden. 

Schon vor der Einführung der Serumtherapie war es den Physiologen bekannt, 
daß die intravenöse Einverleibung von artfremdem Blut bei manchen Tieren schwere 
Krankheitserscheinungen und bei Verwendung größerer Mengen den Tod durch 
Erzeugung von Embolien, Blutungen und Hämorrhagien herbeiführen konnte, und 
auch bei den früher beim Menschen häufig zu therapeutischen Zwecken vorgenom- 
menen Lammbluttransfusionen waren von den Ärzten mehrfach unangenehme Zu- 
fälle beobachtet worden. Zum Teil beruhen diese Erscheinungen auf einer direkten 
hämolytischen Wirkung des artfremden Serums auf die Blutkörperchen des Indivi- 
duums, bei dem die Transfusion vorgenommen wird, zum Teil müssen sie auf die 
primäre Toxizität des artfremden Blutes bzw. Serumeiweißes für den in Frage kom- 
menden Organismus bezogen werden. 

Zeigen uns doch die in jüngerer Zeit systematisch durchgeführten Tierver- 
suche, wie hochtoxisch manche normale Tiersera — so z. B. das Rinder- und 
Schweineserum — für verschiedene Tierarten sich erweisen. 

Mit der zunehmenden Verbreitung, welche die Serumtherapie bei den verschie- 
densten Krankheiten gefunden hat, hat sich die Zahl der Beobachtungen über urti- 
cariaähnliche Ausschläge, Fieber und Gelenkschwellungen nach Einverleibung des 
Serums vermehrt und verschiedenen Autoren zu einer experimentellen Prüfung ihrer 
Ursache Veranlassung gegeben. 

Die systematische experimentelle Durchforschung des Anaphylaxieproblems 
setzte eigentlich erst mit den Arbeiten von Richet und seiner Schule ein. Als 
Anaphylaxie, hergeleitet von dem griechischen avagyviakıs, bezeichnete seinerzeit 
Richet den Zustand einer erworbenen Überempfindlichkeit, die er bei wiederholter 
Injektion von Toxalbumien bei seinen Versuchstieren beobachten konnte. Die üb- 
liche Erfahrung über den prophylaktischen Wert von vorangegangenen Toxininjek- 
tionen im Sinne der Ausbildung einer antitoxischen Immunität konnte Richet bei 
seinen Immunisierungsversuchen gegen Mytilcongestin und Krepitin, zwei aus niederen 
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Tieren bzw. aus Pflanzen extrahierten Giften, nur teilweise bestätigen. Neben den 
Erscheinungen der durch die Vorbehandlung erzeugten aktiven Giftfestigkeit beob- 
achtete er bei den gleichen Tieren die Ausbildung einer ausgesprochenen Über- 
empfindlichkeit gegen die Toxalbumine und stellte daher der prophylaktisch- 
immunisierenden seiner Antigene die anaphylaktisch-überempfindlichkeitserzeu- 
gende Wirkung gegenüber. 

Trotz der durch die späteren Arbeiten erwiesenen Richtigkeit der von Richet 
und seiner Schule gemachten Beobachtungen konnte das Problem der Überemp- 
findlichkeit bzw. der Anaphylaxie durch das Weiterarbeiten in gleicher Richtung 
nicht wesentlich geklärt werden, da gerade die Toxalbumine ein möglichst unge- 
eignetes Objekt für Untersuchungen dieser Art darstellten. Neben der zu den ge- 
wöhnlichen Erscheinungen der antitoxischen Immunität führenden Toxinkomponente 
ist in den Toxalbuminen das Anaphylaxie auslösende Prinzip des Eiweißes vor- 
handen, wodurch die Erscheinungen der Immunität und der Überempfindlichkeit in 
mannigfachster Weise interferieren können. 

Es waren demnach auch wesentlich die Beobachtungen, die beim Experimen- 
tieren mit an und für sich ungiftigen Eiweißarten gemacht wurden, die eine wesent- ` 
liche Klärung des Anaphylaxieproblems zeitigten. 

In übereinstimmender Weise ging aus der großen Reihe von Arbeiten, die mit 
den grundlegenden Versuchen von Arthus ihren Anfang nehmen, hervor, daß 
Versuchstiere, die die erste Injektion von ungiftigem artfremden Eiweiß symptomlos 
vertragen, bei in bestimmten Zeitintervallen wiederholten Einführungen der gleichen 
Eiweißart mit stürmischen Erscheinungen reagieren. 

Das Phänomen dieser qualitativ und quantitativ anders gearteten Reaktion 
bzw. der Serumüberempfindlichkeit wird auch als das „Arthussche Phänomen“ 
zitiert, denn Arthus hat zuerst diese specifische Überempfindlichkeit gegen art- 
fremdes Eiweiß bei Kaninchen nach mehrfachen Injektionen von Normal-Pferde- 
serum beobachten können und richtig gedeutet. Die Tiere erkrankten bei immer 
abnehmender Inkubationszeit mit schweren Allgemeinerscheinungen und starken 
Infiltrationen der Haut und gingen bei intravenöser Injektion des Serums sogar im 
Kollaps rasch zu grunde. 

v. Pirquet und Schick studierten fast zur gleichen Zeit speziell die nach 
Seruminjektionen beim Menschen auftretenden Krankheitserscheinungen besonders 
eingehend klinisch und haben sie als „Serumkrankheit“ im allgemeinen bezeichnet. 
Sie fanden auch hier den schon erwähnten Unterschied im Verhalten der Erst- und 
Reinjizierten. 

Das Phänomen der Überempfindlichkeit, der wahrscheinlich auch die Tuber- 
kulinreaktion, die zuweilen beobachtete Überempfindlichkeit der gegen Diphtherie 
und Tetanus immunisierten Pferde und die oben erwähnte Anaphylaxie beim Akti- 
niengift (Richet) zugerechnet werden müssen, war bereits vor den Feststellungen 
von Arthus bekannt. Behring, Kitasato und Knorr hatten über Tiere berichtet, 
bei denen infolge einer länger dauernden Immunisierung große Mengen von Tetanus- 
und Diphtherieantitoxin im Blute circulierten und die trotzdem an der Giftwirkung 
kleiner Mengen von Tetanus- oder Diphtherietoxin zu grunde gingen. Behring hat 
auf Grund dieser Tatsachen die Behauptung aufgestellt, daß „die durch isopathische 
Tetanus-Giftbehandlung hochimmun gewordenen Pferde eine histogene Überemp- 
findlichkeit der auf Tetanusgift reagierenden Organe besitzen“. Die histogene Über- 
empfindlichkeit gegen Toxine darf allerdings nicht mit der Anaphylaxie ohne- 
weiters identifiziert werden. 
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In das Gebiet der Anaphylaxie gehören auch die Überempfindlichkeitserschei- 
nungen, welche Theobald Smith bei Meerschweinchen beobachtete, die zu Wert- 
bestimmungsversuchen des Diphtherieantitoxins verwendet und ohne Erkrankung 
mit dem Leben davongekommen waren. Es zeigte sich, daß diese Tiere ganz plötz- 
lich eingingen, wenn ihnen später normales Pferdeserum injiziert wurde. Das mußte 
überraschen, da die Meerschweinchen doch nur mit ganz minimalen Dosen von 
Serum und Gift behandelt und scheinbar gesund geblieben waren. Auf Ehrlichs 
Anregung hat Otto dieses Phänomen näher studiert und ist dabei zu dem bei allen 
späteren Nachprüfungen als richtig befundenen Schluß gekommen, daß es sich hierbei 
um eine Serumüberempfindlichkeit höchsten Grades handelt, die nach der kom- 
binierten Anwendung von Serum und Toxin besonders stark und konstant aufzutreten 
schien. Otto zeigte zugleich, daß auch nach der Vorbehandlung mit Diphtherie- 
serum allein Überempfindlichkeit zurückbleibt. Diese Befunde sind von Rosenau 
und Anderson u. a. bestätigt und erweitert worden. Beim typischen Verlauf des 
Phänomens stellt sich bald nach der Serumreinjektion bei den Tieren eine schwere 
Prostration ein, und unter starker Dyspnoe erfolgt häufig der Tod im Kollaps. Die 
Tiere sterben in '/, bis 1 Stunde mit kalten Extremitäten unter Krampferscheinungen. 
Etwa die Hälfte aller mit Diphtheriegift-Serumgemischen vorbehandelten Tiere ging_ 
bei der Nachprüfung mit größeren Dosen Pferdeserum (4—6 cm?) in der angegebenen 
Weise zu grunde. Normale, nicht vorbehandelte Meerschweinchen vertragen selbst 
Dosen von 10—15 cm? Normal-Pferdeserum bei subcutaner Einverleibung, ohne 
Krankheitserscheinungen zu zeigen. 

In den letzten Jahren hat die Frage der Anaphylaxie eingehende Bearbeitung 
durch experimentelle Studien von Dörr, Friedberger, Herm. Pfeiffer, Friede- 
mann, Weichardt und Schittenhelm u. a. gefunden, so daß die meisten strittigen 
Punkte geklärt sind. Es besteht jetzt über die Nomenklatur und Begriffsumgrenzung 
eine wesentlich geringere Unklarheit, als noch vor kurzer Zeit. 
= Unter Anaphylaxie verstehen wir einen erworbenen Zustand der 
Überempfindlichkeit des menschlichen oder tierischen Körpers gegen 
die parenterale Zufuhr von Eiweißkörpern, der durch die ein- oder mehr- 
malige Injektion von menschlichen, tierischen, pflanzlichen oder bak- 
teriellen Eiweißkörpern erzeugt wird. Diese aktiverworbene Anaphylaxie 
kann, wie Otto fand, durch das Serum von aktiv anaphylaktischen Individuen auf 
neue Individuen übertragen werden, wodurch dann die passive Anaphylaxie ent- 
steht. Wir können alle anaphylaktischen Erscheinungen, die aktiven wie 
passiven, und auch die bei verschiedenen Tieren beobachteten, wie Dörr 
hervorhebt, als einen einheitlichen Vorgang betrachten, bei dem körper- 
fremdes, parenteral eingeführtes Eiweiß als Antigen mit einem Anti- 
körper in Wechselwirkung tritt. 

Die neueren Forschungen haben ergeben, daß die erworbene Anaphylaxie 
tatsächlich nur eine besondere Form der künstlich erworbenen Immunität 
darstellt und deren Gesetzen im allgemeinen unterliegt. Zu dem Zustandekommen 
der Anaphylaxie sind zwei Stoffe notwendig, an deren Vorhandensein und gegen- 
seitige Wechselwirkung das Phänomen der Überempfindlichkeitserscheinungen, 
namentlich des anaphylaktischen Choks gebunden ist, das Antigen, auch als 
„Anaphylaktogen“ oder „Sensibilisinogen“ bezeichnet, und der zugehörige 
Antikörper, auch als „Reaktionskörper“« oder „anaphylaktischer Immun- 
körper“ benannt. Hierfür spricht einmal die durch Otto festgestellte Tatsache der 
Möglichkeit einer Übertragung der Anaphylaxie durch das Serum sensibilisierter 
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Tiere. Dieses Phänomen läßt sich nur erklären durch die Annahme eines im Serum 
der aktiv anaphylaktischen Tiere kreisenden Stoffes, der einige Zeit nach Einver- 
leibung des artfremden Eiweißkörpers auftritt. Es bedarf nach der parenteralen Zu- 
fuhr von Eiweiß bei einem Tier ungefähr 14 Tage, bis der specifische, auf gesunde 
Tiere übertragbare Reaktionskörper im Serum nachweisbar ist. Die Analogie der 
Anaphylaxie mit der Immunität wird ferner bewiesen durch die Möglichkeit, 
groBe Mengen dieses Reaktionskörpers mit ungemein kleinen Mengen von Eiweiß 
zu erzeugen. Es besteht also zwischen der Menge des einverleibten Sensibilisinogens 
und der Menge der durch dieses erzeugten Reaktionskörper ein Mißverhältnis genau 
: so, wie zwischen der Menge der bei einem z. B. mit Tetanustoxin behandelten 
Pferd gefundenen Antitoxinmenge im Blut und der bei der Immunisierung ver- 
wendeten Toxinmenge. Endlich spricht für die Analogie von Immunität und Ana- 
phylaxie der Zustand der Unempfindlichkeit oder Antianaphylaxie, der sich bei 
überempfindlichen Tieren nach dem Überstehen eines durch parenterale Zufuhr von 
Eiweiß hervorgerufenen Choks einstellt. Schon wenige Stunden nach dem überstandenen 
Anfall tritt diese Unempfindlichkeit gegen neue Eiweißzufuhr ein und hält dann beim 
aktiv präparierten Tier längere Zeit, unter Umständen bis zu 2 oder 3 Wochen oder 
länger an, um alsdann wieder zu Erscheinungen der Überempfindlichkeit zu führen. 
Die Dauer dieser Unempfindlichkeitsperiode hängt von der Menge des eingespritzten 
Anaphylaktogens und der im Blute kreisenden Reaktionskörper ab. Bei passiver 
Anaphylaxie ist die durch Injektion subletaler Dosen erzeugte Antianaphylaxie einc 
dauernde. Auch .die Antianaphylaxie ist gleich der Anaphylaxie eine durch- 
aus specifische Erscheinung, wenn auch hier, wie bei jeder biologischen Reaktion 
eine gewisse Gruppenwirkung zu beobachten ist. Durch die Annahme, daß bei der 
dem Eintreten der Antianaphylaxie vorausgehenden Reinjektion ein Verbrauch an den 
aktiv gebildeten oder passiv einverleibten Reaktionskörpern statthat, werden die Er- 
scheinungen der Antianaphylaxie verständlich. Die Erhöhung der Resistenz gegen 
eine nachfolgende Injektion des specifischen Antigens, wie sie durch präventive Ein- 
_ führungen von Pepton, heterologem Serum u. s. w. erzielt werden, gehören nicht in 
das Gebiet der specifischen Antianaphylaxie. 

Ebensowenig sind in das Gebiet der specifischen Antianaphylaxie die Erschei- 
nungen zu verweisen, die Weil des Näheren studiert und als „Antisensitisation“ be- 
schrieben hat. Unter diesem Namen versteht er die Unmöglichkeit, Meerschweinchen 
mit heterologem Immunserum vom Kaninchen passiv zu sensibilisieren, wenn sie 
3--7 Tage vor der durchzuführenden passiven Präparierung 1 oder mehr Kubik- 
zentimeter Normalkaninchenserum erhalten hatten. Die ursprüngliche Ansicht von 
der Absättigung der Zellreceptoren durch das Normalserum mußte fallen gelassen 
werden, nachdem es sich gezeigt hatte, daß die gleiche Antisensitisationswirkung 
auch andere Normalsera, wie Schaf-, Menschen- und Hundesera, besitzen. 

Wir können uns das Zustandekommen der präanaphylaktischen Periode in- 
sofern erklären, als wir durch die Forschungen von Otto, Friedberger und Dörr 
wissen, daß es bei der aktiven Anaphylaxie wie bei der aktiven Immunisierung 
einer bestimmten Zeit bedarf, bis die Antikörper in genügender Menge frei im 

Blute circulieren, um mit dem Antigen den anaphylaktischen Chok auszulösen. Bei 
der Vereinigung von Antigen und Reaktionskörper kommt es zur Bildung eines 
Giftes. Neuerdings hat Friedberger dieses Gift durch Vereinigung von Ana- 
phylaktogen und Reaktionskörpern in vitro dargestellt, indem er frisches Com- 
plement zusetzte. Dieses letztere wird hierbei gebunden, ebenso wie beim ana- 
phylaktischen Chok. Der Complementverbrauch, der durch Bindung des Reaktions- 
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körpers mit dem Antigen erfolgt, konnte von Friedberger und Hartoch nicht 
nur bei aktiv und passiv sensibilisierten Tieren, sondern von Friedberger auch 
bei der im Reagensglas erfolgenden Bindung der beiden Komponenten, wobei ein 
giftiger Körper, das Anaphylatoxin, entsteht, nachgewiesen werden. | 

Für die Richtigkeit der Friedbergerschen Theorie sprechen Erscheinungen, 
die an antikörperhaltigen Seris von ihm beobachtet wurden. Sera von Kaninchen, 
die mit artfremdem Eiweiß oder artfremdem Blut vorbehandelt sind, wirken hoch- 
toxisch für Meerschweinchen bei intravenöser Einverleibung, u. zw., wie Fried- 
berger annimmt, infolge der Reste intakten oder abgebauten Antigens, die im 
Serum neben den Antikörpern vorhanden sind. Es spricht in der Tat vieles dafür, 
daß Antikörper und Antigen bei ihrer Vereinigung das Gift liefern, wenn man die 
Tatsache sich vor Augen hält, daß sowohl die Zufuhr neuen Antigens bei vor- 
behandelten Tieren, wie die Einführung antikörperhaltigen Serums in frische Tiere 
die Symptome der Anaphylaxie auslösen kann. In letzterem Falle findet nach 
Friedberger eine Übertragung von Antigen statt, das im neuen Tier weiter ab- 
gebaut und mit dem Antikörper verankert wird. 

Im Gegensatz hierzu nehmen Dörr und Weinfurter, gestützt auf ihre physi- 
kalische Theorie der Anaphylaxie, an, daß die Toxizität der Antisera keineswegs von 
dem gleichzeitigen Gehalt an Antigen und Antikörper abhängen. Sie konstatierten 
vielmehr ein Schwinden der Antigenreste noch vor dem Eintreten der Toxizität 
des Serums. Das wirksame Prinzip der toxischen Antisera nehmen diese Autoren als 
präformiert im Blute dieser Tiere an und erklären die anaphylaktischen Erscheinungen 
durch eine Störung des Gleichgewichtes der Kolloide, wobei das Blut eine Ände- 
rung seiner Gerinnungsfähigkeit erleidet. 

Die Bildung eines Anaphylatoxins kann kaum mehr bezweifelt werden. 
Es entsteht beim sensibilisierten Tier entweder im Blut und wird dann durch 
dieses an die giftempfindlichen Zellen transportiert oder aber die Giftbildung er- 
folgt erst in bestimmten Zellen, in denen eine der Giftkomponenten einen Bestand- 
teil des Protoplasmas bildet (Dörr). Bei Gegenwart von hypertonischen Kochsalz- 
lösungen wird kein Anaphylatoxin gebildet und in Übereinstimmung damit läßt 
sich auch im aktiv oder passiv sensibilisierten Meerschweinchen durch Injektion von 
hypertonischer Kochsalzlösung der anaphylaktische Chok verhüten. In beiden Fällen 
wird nämlich die Verbindung des Complements mit dem Antigen und Reaktionskörper 
verhindert, während letztere beiden sich wohl verbinden. 

Ausgehend von diesen Untersuchungen konnte Dale feststellen, daß diese 
Erscheinung abhängig ist von der Ionenkonzentration. Die Versuche, die am iso- 
lierten Uterus sensibilisierter virgineller Meerschweinchen durchgeführt wurden, 
haben ergeben, daß die Contractionen des einen Uterushornes, welches in Ringer- 
oder Tyrodes-Lösung gehalten wurde, auf die Applikation des Serums stärker 
reagierte als das zweite Horn in hypertonischer NaClI-Lösung. Als wichtig sei 
erwähnt, daß diese Wirkung anscheinend unabhängig von der Art der Ionen ist. 

Inwieweit die bei Eiweißkörpern erhobenen Befunde, die auf Bakterien über- 
tragen die Möglichkeit der Giftabspaltung aus Bakterien mit Hilfe des complement- 
reichen Meerschweinchenserums zeigten, die Pfeiffersche Annahme von den prä- 
formiert in gewissen Bakterienarten vorhandenen Endotoxinen erschüttern — ist zurzeit 
noch eine offene Frage. Die Untersuchungen von Dold und Hanau, aus denen hervor- 
geht, daß auch bei Erschöpfung einer bestimmten Bakterienmenge im Sinne der 
Anaphylatoxinlieferung sie dennoch bei intraperitonealer Verimpfung toxisch wirken 
können, spricht gegen die Berechtigung einer strikten Ablehnung des Endotoxinbegriffes. 
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Die Anaphylaktogene gehören zu den nativen Eiweißkörpern. Die 
bis vor kurzer Zeit noch vielfach vertretene Anschauung von der qualitativen 
Verschiedenheit der Eiweißkörper im Sinne der Anaphylaxie erzeugenden und 
. Anaphylaxie auslösenden Eigenschaften (Gay und Adler, Besredka) mußte 
fallen gelassen werden, weil durch genaue quantitative Versuche von Dörr und 
Raubitschek und Dörr und Ruß bewiesen werden konnte, daß für die 
sensibilisierende und chokauslösende Wirkung einzig die gleiche Funktion des 
Eiweißes in Betracht kommt. Dabei weisen diese eine mehr oder weniger weit- 
gehende Specificität der Tierart oder einzelner Gewebe des Körpers auf. Sie 
können also in gewebs- und artspecifische eingeteilt werden. Zu den artspeci- 
fischen Anaphylaktogenen gehören eine Reihe für eine Tierspecies charakteristischer 
Eiweißarten. Sie sind daran kenntlich, daß sie, in den heterologen Tierkörper paren- 
teral einverleibt, antigen wirken, d. h. die Bildung von Antikörpern auslösen, bzw. 
das betreffende Individuum in den Zustand der aktiven Anaphylaxie versetzen. Die 
organspecifischen Antigene können auch in dem Individuum, bzw. der Art, der 
sie entstammen, parenteral einverleibt, sensibilisierend wirken. 

Besonders interessant sind in dieser Beziehung die Versuche von Uhlenhuth 
und Andrejeff über die Organspecificität des Linseneiweißes. Unter anderm konnten 
die Verfasser nachweisen, daß Meerschweinchen durch ihre eigene Linse sensibili- 
siert werden können und unter typischen anaphylaktischen Symptomen eingehen, 
wenn nach Verlauf der Inkubationszeit die zweite Linse ihnen injiziert wird. In 
ähnlicher Weise reagiert das mit Meerschweinchen-Linseneiweiß vorbereitete Tier 
auf jedes Linseneiweiß anderen Ursprungs. Es handelt sich demnach um eine aus- 
gesprochene Organspecificität, die der gewöhnlichen Artspecificität gegenübergestellt 
werden kann. Eine ähnliche Stellung nimmt das Eiweiß der Geschlechtszellen ein, 
des Uvealtractus, der Nieren, des Syncytiums u.s. w. Die Organspecifität des Uveal- 
tractus hat, nebenbei gesagt, ein ganz neues Licht auf die Erklärung der bisher so 
rätselhaften Erscheinung der sympathischen Ophthalmie geworfen. 

Die Anaphylaktogene sind höchstwahrscheinlich mit den Präcipitinogenen 
und Lysinogenen von Eiweißcharakter identisch. Die sensibilisierend wirkenden 
Körper sind primär meist nicht giftig, sie können es allerdings sein. Die Toxine 
sind von den sensibilisierenden Substanzen insofern völlig verschieden, als sie die 
Bildung von Antitoxinen hervorrufen und damit Immunität erzeugen. Die Unter- 
schiede zwischen der durch Toxine gesetzten Immunität und der stets zu Über- 
empfindlichkeitserscheinungen führenden Allergie gegenüber dem Eiweiß sind, von 
rein klinischer Seite betrachtet, so fundamental, daß es schwer erscheinen dürfte, 
eine Brücke zu schlagen zwischen Anaphylaxie und antitoxischer Immunität. 

Dennoch konnte Friedberger zeigen, daß mit Hilfe des complementreichen 
Meerschweinchenserums auch aus reinen Toxinen akut tödliche Gifte (Anaphyla- 
toxin) hergestellt werden können, von denen bereits 1/2909 der akut tödlichen Gift- 
dosis genügt, um die Versuchstiere unter anaphylaktischen Erscheinungen ohne 
Inkubationszeit zu töten. Die giftneutralisierende Wirkung der antitoxischen Sera beruht 
nach Friedberger nun darauf, daß das Toxin durch das Antitoxin in kürzester 
Zeit über die giftigen Spaltprodukte hinaus in ungiftige Substanzen abgebaut wird, 
wie es bei den Anaphylatoxinversuchen bei überschüssig vorhandenem Antiserum 
auch mit primär giftigem Eiweiß der Fall zu sein pflegt. 

In jüngster Zeit konnte Arima sogar zeigen, daß bei Einhaltung gewisser 
quantitativer Bedingungen auch durch das antitoxische Diphtherieserum eine 
Diphtherietoxin-Überempfindlichkeit passiv übertragen werden kann. 
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- Wenn auch diesen Versuchen ein großes theoretisches Interesse nicht abge- 
sprochen werden kann, so wäre es doch verfrüht, die scharfe Grenze zwischen 
antitoxischer Immunität und Eiweißanaphylaxie fallen zu lassen. Beispiele für giftig 
wirkende Substanzen, in denen Toxine und Anaphylaktogene vorhanden sind, sind 
z. B. Aalserum, Tuberkulin, giftige Bakterien u.a. 

Der anaphylaktische Reaktionskörperistbeidensensibilisierten Tieren 
im Blute frei vorhanden und kann deshalb, wie Otto feststellte, mit dem Blute auf 
frische Tiere übertragen werden, die dann anaphylaktisch werden und sich wie 
aktiv anaphylaktische verhalten. In gleicher Weise geht der Reaktionskörper auch 
auf placentarem Wege von der anaphylaktischen Mutter auf das Kind über. Durch 
Sperma und Milch scheint eine Übertragung nicht möglich zu sein. Der Reaktions- 
körper ist — wie die meisten Immunkörper — relativ resistent und kann längere 
Zeit, ohne sich abzuschwächen, auf 56°C erhitzt werden. Für den Nachweis und 
die Auswertung der Menge der vorhandenen Reaktionskörper eignen sich Meer- 
schweinchen besser als Kaninchen, bei denen anderseits besonders große Mengen 
von sensibilisierenden Immunkörpern experimentell angehäuft werden können. 

Was nun die Beziehungen des Reaktionskörpers zu den bekannten Immun- 
substanzen, die nach parenteraler Einverleibung von artfremdem Eiweiß entstehen 
(Präcipitine und Amboceptoren), betrifft, so ist es nach den neueren Untersuchungen 
von Friedberger, Dörr, Ruß u.a. kaum mehr zweifelhaft, daß Eiweißpräcipitine 
und Sensibilisine tatsächlich identisch sind. Ob die Antieiweiß-Amboceptoren und 
die anaphylaktischen Reaktionskörper identisch sind, ist nach dieser Auffassung frag- 
lich, wenn man nicht auch die Eiweißpräcipitine und Antieiweiß-Amboceptoren 
identifizieren will. Gewinnt man bei Tieren mit primär toxischen Eiweißkörpern 
Antikörper, so wirken die anaphylaktischen Reaktionskörper nicht antitoxisch gegen 
das Gift, sondern sie verbinden sich mit dem Eiweißantigen, das sensibilisierend 
wirkte, ohne die Toxizität der Eıweißkörper wesentlich zu verändern. Auf die toxi- 
schen Stoffe wirken nur Antitoxine, die häufig neben den anaphylaktischen Re- 
aktionskörpern bei Verwendung primär toxischer Antigene entstehen. Die passive 
Übertragung der Anaphylaxie gelingt sowohl mit homologem als heterologem 
Serum, wobei der Grad der passiv übertragenen Überempfindlichkeit nicht nur vom 
Gehalt an Reaktionskörpern im betreffenden Serum abhängt, sondern noch vom 
Gehalt an teils abgebauten, teils nicht abgebauten Antigenresten (Friedberger). 

Die Übertragung der passiven heterologen Anaphylaxie ist zwar gebunden an 
die Voraussetzung, daß das Complement des präparierten Tieres den Antigen- 
Antikörperkomplex anzugreifen befähigt ist. In denjenigen Fällen, in denen diese 
Voraussetzung nicht zutrifft, wie z. B. bei Übertragung des Säugerpräcipitins auf 
Vögel oder umgekehrt (das Vogelcomplement wird vom Säugerpräcipitin nicht ver- 
ankert und umgekehrt), gelingt es auch nicht, die Anaphylaxie passiv zu übertragen 
(Friedberger und Hartoch, Uhlenhuth und Händel). 

Die aktive und passive Anaphylaxie läßt sich keineswegs bei allen Tierarten 
und auch nicht bei allen Individuen einer und derselben Species gleich leicht oder 
gleich sicher hervorrufen. Die einzelnen Tierarten weisen bezüglich der Fähig- 
keit, mit der sie sich sensibilisieren lassen, erhebliche Unterschiede auf. Es läßt 
sich nach Dörr eine Empfindlichkeitsskala aufstellen, die den Menschen und die 
verschiedenen Tierspecies in folgender Weise klassifizieren würde: Am empfind- 
lichsten ist das Meerschweinchen. Es genügen von manchen Eiweißarten, z. B. nach 
Hopkins und Pinkus von krystallisiertem Eieralbumin, schon 000000005 g Trocken- 
substanz, subcutan injiziert, um ein Meerschweinchen so zu sensibilisieren, daß die 
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nach Ablauf der präanaphylaktischen Periode erfolgende intravenöse Injektion der 
gleichen Substanz den augenblicklichen Tod herbeiführt. Weniger empfindlich, aber 
dem Meerschweinchen doch nahestehend, ist der Mensch. Dann folgen in einem 
erheblichen Abstand die übrigen Tiere: Kaninchen, Hammel, Ziege, Pferd, Huhn 
und Taube. Am schwersten lassen sich Hunde und Mäuse anaphylaktisch machen, 
bei Kaltblütern, bzw. dem Frosch zeigt sich die Anaphylaxie in der Wirkung auf 
das Herz in Form einer Pulsverlangsamung und zuletzt im Herzstillstand in Diastole 
(Friedberger). Es ergibt sich aus dieser auf zahlreiche Experimente basierten Auf- 
zählung, daß das geeignetste Versuchstier für alle Anaphylaxieversuche 
das Meerschweinchen ist. Denn dieses Tier läßt sich nicht nur mit kleinsten 
. Antigenmengen leicht und sicher hochgradig anaphylaktisch machen, sondern es 
reagiert auch bei intravenöser Reinjektion prompt und gleichmäßig, so daß es für 
quantitative Versuche gut zu brauchen ist. 

Auf Grund von experimentellen Befunden, die übrigens auch mit den statistisch 
erhobenen Zahlen beim Menschen mehr oder weniger übereinstimmen, muß bei 
ganz jungen Tieren eine herabgesetzte Sensibilisierungsfähigkeit angenommen werden, 
bedingt durch eine entsprechende herabgesetzte Fähigkeit zur Antikörperproduktion. 

Die Sensibilisierung der Tiere geschieht durch Einverleibung des Anaphylakto- 
gens in das Unterhautzellgewebe, in die Blutbahn, in die Peritonealhöhle oder auf 
sonst einem parenteralen Wege. Nach Ablauf der präanaphylaktischen Periode, 
die je nach der Art und Menge des einverleibten Anaphylaktogens und der benutzten 
Tierart zwischen 8 und 30 Tagen schwankt, wird der Zustand der höch- 
sten Empfindlichkeit erreicht. Ist die Empfindlichkeit bis zu einer bestimmten 
Höhe gelangt, so hält sie sich auf dieser oft lange Zeit, ein Jahr und mehr. Eine 
Sensibilisierung auf enteralem Wege gelingt für gewöhnlich nicht, wenn auch unter 
forcierten Bedingungen im Tierversuch in gewissen Fällen eine Überempfindlichkeit 
auf diesem Wege erzielt werden kann. Dahingegen scheinen diejenigen Zustände, 
die wir als alimentäre Idiosynkrasien bezeichnen und die von den meisten 
Autoren als anaphylaktische Erscheinungen gedeutet werden, gerade durch 
eine Sensibilisierung per os, vielleicht bedingt durch specifisch funktionelle Störungen 
des Verdauungsapparates, zu stande zu kommen. 

Die experimentellerweise erwiesene Unmöglichkeit, auf enteralem Wege zu 
sensibilisieren, erklärt sich durch die bisher nicht widerlegte Annahme, daß den 
Ort der Umprägung des eingeführten artfremden Nahrungseiweißes in Körpereiweiß 
die Darmwand darstellt. 

Daß der Ort der Umprägung des Nahrungseiweißes in Körpereiweiß gerade 
die Darmwand ist, dafür sprechen die zahlreichen Untersuchungen mit Hilfe der 
verschiedenen chemischen und biologischen Methoden, die das eingeführte Nahrungs- 
eiweiß oder dessen Abbauprodukte jenseits der Darmwand im circulierenden Blute 
vergeblich nachzuweisen gesucht haben. 

Während zur Sensibilisierung der Tiere nur geringe Mengen Eiweiß not- 
wendig sind, gelingt die Auslösung des Choks nur durch Reinjektion viel 
größerer Mengen des Sensibilisinogens. Die minimale toxische oder tödliche 
Dosis und die kleinste sensibilisierende sind um das 200— 2000fache voneinander 
quantitativ entfernt. Die Auslösung der Anaphylaxiesymptome gelingt am 
leichtesten und regelmäßigsten durch intravenöse Injektion; bei dieser 
Methode ist auch die Dosierung am sichersten. Beim Kaninchen wird die Injektion 
in die Ohrvene, beim Meerschweinchen in eine der Drosselvenen oder direkt in das 
Herz vorgenommen. | 
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Kaninchen lassen sich erst durch mehrmalige Injektionen größerer Dosen, weiße 
Mäuse durch 3—4malige intraperitoneale Einspritzungen artfremder Eiweißkörper 
sensibilisieren, während Meerschweinchen schon nach einmaliger Vorbehandlung in 
den Zustand hochgradiger Empfindlichkeit gelangen. 

Durch diese Darstellungen und wohlbegründeten Theorien ist es auch mög- 
lich geworden, den Mechanismus des anaphylaktischen Choks dadurch 
näher zu erforschen, daß die Natur des Giftes und seine Wirkung bei verschiedener 
Applikationsweise studiert wurde, um so womöglich die Wirkung des Giftes auf 
die verschiedenen Organe festzustellen. Ungeachtet der zahlreichen Versuche, die 
von verschiedener Seite angestellt worden sind, um über den Chemismus des Ana- 
phylaxiegiftes Aufschluß zu erhalten, ist die Frage zurzeit noch als ungelöst zu 
betrachten. Die Vergiftungserscheinungen, wie sie durch das Pepton, die Kyrine 
(Siegfried), die Protamine und Histone (Kossel), das ß-Imidazolyläthylamin, das 
Sekretin, das Methylguanidin u. a. erzeugt werden, bieten zwar in vielen Punkten 
ein dem akutanaphylaktischen Chok ähnliches Vergiftungsbild, aber eine Identifi- 
zierung dieser verschiedenen Erscheinungen ist nicht statthaft. 

Durch Aufstellung eines Symptomenkomplexes, der bei der akut tödlich ver- 
laufenden anaphylaktischen Vergiftung nie fehlen soll, will Löwit die vielfach 
ähnlichen Vergiftungsbilder, die bei Einführung der verschiedensten Körper (Pepton, 
B-Imidazolyläthylamin, Methylguanidin, Essigsäure, Nucleinsäure etc.) entstehen, als 
anaphylaktische bzw. nichtanaphylaktische erkennen. Zu den anaphylaktischen 
Kardinalsymptomen rechnet er das rasche chokartige Sistieren der Atmung, den 
Bronchialkrampf, ein ausgebreitetes vesiculäres Lungenemphysem und ein langsames 
Absterben der Herztätigkeit, welche die Atmung um ein beträchtliches überdauert. 
Die Vergiftungen, wie sie durch Essigsäure, Nucleinsäure, Kieselsäurehydrosol, 
Kupfersulfat und Sublimat hervorgerufen werden, können auf Grund des fehlenden, 
bzw. mangelhaften Symptomkomplexes nur als anaphylaktoide bezeichnet werden. 
Bei den ersten drei ist sogar der Herztod das Primäre. 

Chemisch ist über die Natur des Giftes nur so viel zu sagen, daß es sich 
höchstwahrscheinlich um ein Abbauprodukt des Eiweißes handelt, das bisher noch 
nicht rein dargestellt werden konnte. Höchstwahrscheinlich ruft das Complement 
nach Art eines Fermentes einen Abbau der an sich ungiftigen Eiweißmoleküle 
hervor, die aus Vereinigung von Immunserum und Antigen entstanden zu denken sind. 
Die aus den ungiftigen Verbindungen erst unter der Einwirkung des Complements 
entstandenen Abbauprodukte sind giftig (Anaphylatoxin). Für die Wahrscheinlich- 
keit, daß es sich bei dem anaphylaktischen Gift um einen durch Fermentwirkung 
bedingten Eiweißabbau handelt, sprechen besonders die zahlreichen Arbeiten 
Abderhaldens und seiner Schüler, aus denen hervorgeht, daß bei parenteraler 
Vorbehandlung mit artfremdem Eiweiß das Plasma einen höheren Gehalt an pepto- 
Iytischen Fermenten aufweist als das Plasma von unvorbehandelten Tieren. Auch 
aus den Stoffwechselversuchen von Friedemann und Isaak ergibt sich, daß der 
parenterale Eiweißabbau bei mit Eiweiß vorbehandelten Tieren viel schneller vor 
sich geht als bei unvorbehandelten Kontrolltieren. Das ist wohl nur zu erklären durch 
die Annahme eines fermentativen Prozesses bei den Erscheinungen der Anaphylaxie. 

In gleicher Richtung zu verwerten sind schließlich die Beobachtungen von 
H. Pfeiffer, Abderhalden über das mit Hilfe der optischen Methode und dem 
Dialysierverfahren nachweisbare Auftreten von Spaltprodukten mit Biuretreaktion im 
Tierorganismus als Folgeerscheinung der Anaphylaxie, die analogen Befunde von 
Friedberger bei der Herstellung des Anaphylatoxins in vitro, und die Beob- 
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achtungen von Hartoch und Sirenskij über die Anaphylaxie auslösenden Eigen- 
schaften des fermentativ abgebauten Serumeiweißes. 

Noch eingehender ist die Frage über die chemische Natur der bei der Ana- 
phylaxie beteiligten Körper von Weichardt und Schittenhelm studiert und er- 
örtert worden. Ä 

Die Untersuchungen der genannten Autoren haben gezeigt, daß bei der Auf- 
spaltung des Eiweißes zunächst Produkte von hohem Molekulargewicht entstehen, 
die nicht dialysabel sind und deren Wirkung im Tierversuch Sopor und Temperatur- 
erniedrigung hervorruft. Geht der Abbau weiter, so entstehen Spaltprodukte, die 
einerseits wesentlich aus den Monoaminosäuren bestehen (Glykokoll, Leucin, Tyrosin 
etc.), und solche, die reich an Diaminosäuren sind. Von diesen scheinen nur die 
letzteren im Tierversuch wirksam zu sein und diejenigen Erscheinungen hervor- 
zurufen, die für das klinische Bild der Anaphylaxie so charakteristisch sind, die Krämpfe, 
die Herabsetzung der Blutgerinnung und die Lungenblähung. 

Im Gegensatz zur chemischen Auffassung und Deutung der anaphy- 
laktischen Erscheinungen, wie sie von Friedemann, Weichardt, Friedberger 
u. a. vertreten wird, stehen die Theorien, die die Anaphylaxie eher vom physikali- 
schen Standpunkt erklärt wissen wollen. Die diesbezüglichen Arbeiten von Noef, 
H. Sachs, Keysser, Dörr, Bordet, Ritz u. a. haben vorderhand noch keines- 
wegs die erforderlichen strikten Beweise erbracht, die ein Verlassen des bis- 
herigen Standpunktes rechtfertigen würden. 

Wenn wir nur die toxischen Wirkungen des Anaphylaxiegiftes analysieren, 
so zeigt sich, daß das Anaphylaxiegift in erster Linie Lähmung der peripheren 
Vasomotoren und damit eine starke Erweiterung der Eingeweidegefäße bewirkt, 
infolge deren eine starke Blutdrucksenkung eintritt. Biedl und Kraus führen auf 
diese Erniedrigung des arteriellen Druckes alle anderen Symptome des anaphylak- 
tischen Choks zurück, namentlich die Somnolenz, die Dyspnoe, die Krämpfe und 
das Erbrechen. Neben dieser Wirkung des Anaphylatoxins, die sich übrigens bei 
manchen Tierarten auch mit intravenösen Peptoninjektionen fast in genau gleicher 
Weise erzielen läßt, kommt noch eine andere Giftwirkung auf die pheripheren 
Nerven, welche die Bronchien versorgen, bei dem Bilde des anaphylaktischen Choks 
in Frage. Auer und Lewis führen auf die tetanischen Contractionen der Bron- 
chialmuskulatur und die dadurch bedingte Blähung der Lungen die Dyspnoe 
zurück, die demnach ein Analogon der nach Injektion von Physostigmin und Pilocarpin 
auftretenden Kurzatmigkeit ist, und wie diese bis zum gewissen Grade durch Atropin- 
gaben verhütet werden kann. Kraus und Biedl fanden auch anatomische Grund- 
lagen für diese Erscheinungen bei Meerschweinchen, die im anaphylaktischen Chok 
gestorben waren. Diese bestanden in starker Blähung der Lunge infolge Verengerung 
der Bronchien, deren Schleimhaut stark in Falten gelegt war. 

Mikroskopische Untersuchungen des Herzmuskels, des Zwerchfells, des M. pecto- 
ralis major oder des M. vastus bei im aktivanaphylaktischen Chok eingegangenen 
Meerschweinchen zeigen nach den Befunden von v. Worzikowsky-Kundratitz 
folgende Veränderungen: Vollständigen oder fast vollständigen Schwund der Quer- 
streifung speziell in der Zwerchfellmuskulatur und eine ausgesprochene Granulierung 
in der Überzahl der Muskelfasern, durch welche die normale Querstreifung fast 
vollständig verdeckt wird. Bei den anaphylaxieähnlichen Vergiftungen, mit Aus- 
nahme der Peptonvergiftung und derjenigen durch ß-Imidoazolyläthylamin fehlen 
diese Befunde fast ganz. Über ähnliche Befunde berichten auch Beneke und 
Steinschneider. 
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“Von vielen Autoren, namentlich von H. Pfeiffer und Friedberger, wird 
auch der rasch erfolgende Temperatursturz als charakteristisch für den anaphylak- 
tischen Chok angesehen. Bei tödlichem anaphylaktischen Chok sinkt die Temperatur 
innerhalb kurzer Zeit um mehrere, ja bis 10— 13 Centigrad; erfolgt aber Genesung vom 
Anfall, so erreicht das Tier bald wieder die normale Temperatur. Der Temperatur- 
sturz, dessen große Gesetzmäßigkeit sogar den Vorschlag reifen ließ, ihn als Maß- 
stab für die Größenbestimmung des Choks zu verwenden, ist aber, wie nament- 
lich von Friedberger und Mita gezeigt werden konnte, nur eine Art der 
anaphylaktischen Temperaturreaktion (psychrogene Reaktion). Durch Herabgehen 
mit der Reinjektiönsdosis gelangt man über die die Temperatur unbeeinflußt 
lassenden Dosen zu denjenigen Mengen, die eine temperaturerhöhende Wirkung 
ausüben (pyrogene Reaktion). Die hierzu erforderlichen Mengen sind so klein 
(nach Friedberger beim Meerschweinchen 0'00000001 cm? Serum), daß man die 
anaphylaktische Temperatursteigerung wohl als die feinste biologische Reaktion 
auffassen kann. 

Ähnlich bezüglich der Temperaturreaktion bei der aktiven und passiven Anaphy- 
laxie liegen die Verhältnisse bei dem nach Friedberger hergestellten Anaphylatoxin. 
Auch hier hängt die Art der Reaktion im wesentlichen von der Menge des ein- 
verleibten Anaphylatoxins ab. Während aber eine nachweisbare Resistenzerhöhung 
bzw. aktive Immunität durch Vorbehandlung mit Anaphylatoxin experimentell 
nicht zu erzeugen ist (Friedberger, Sachs u.a.), scheint eine Immunisierung 
gegen die pyrogene Komponente des Anaphylatoxins doch zu stande zu kommen. 
Moreschi und Golgi ist es gelungen, durch mehrfache Injektion von Typhus- 
anaphylatoxin eine Immunität zu erzielen, wobei bis 200 pyrogene Einheiten von 
den vorbehandelten Tieren thermisch indifferent vertragen wurden. Auch das Serum 
solcher aktiv immunisierten Tiere vermag die pyrogene Komponente des Anaphyla- 
toxins zu neutralisieren. 

Beim Hunde und anderen Versuchstieren werden als weitere specifische Kenn- 
zeichen der Serumüberempfindlichkeit eine Herabsetzung der Gerinnbarkeit des 
Blutes und eine durch Verschwinden der polynucleären Zellen bedingte Leukopenie 
betrachtet. Zu den für Anaphylaxie eigentümlichen Symptomen gehört auch eine aus- 
gesprochene lokale wie allgemeine Eosinophilie, die zuweilen von einer Zu- 
nahme der basophil gekörnten Leukocyten begleitet ist. Erwähnt sei hierbei, daß ähn- 
liche Befunde auch bei parenteraler Zufuhr von Albumosen und Peptonen beobachtet 
werden. Die niederen Abbauprodukte des Eiweißes: Leucin, Alanin, Phenylalanin, 
Aspargin und Glykokoll haben hingegen keinerlei Einfluß auf die morphologische 
Zusammensetzung des Blutes. 

Die Beobachtungen von Rusznyäk, Pfeiffer und Jarisch, Pfeiffer und 
de Crinis über das Ansteigen des antitryptischen Serumtiters während des 
anaphylaktischen Anfalls sind in jüngster Zeit von K. Meyer in Abrede gestellt 
worden. Ä | 

Der anaphylaktische Chok führt, wenn die Dosis des erzeugten Giftes 
groß genug ist, den Tod der Tiere unter charakteristischen Erscheinungen akut 
herbei. Ganz kurze Zeit nach der Injektion, oft blitzartig, zeigen die Tiere hoch- 
gradige Erregung; sie laufen mit höchster Unruhe hin und her, machen krampf- 
artige Sprünge, fallen dann auf die Seite, lassen Kot und Urin, verfallen in Krämpfe, 
die auch die Atemmuskeln ergreifen, und erliegen unter Schwinden des Bewußt- 
seins mit starker Dyspnoe dem Anfall. Tiere, die den akuten Anfall überstanden 
haben, bleiben oft noch lange teilnahmslos und gehen im Laufe von 12—24 Stunden 
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langsam ein. Wenn eine nicht tödliche Menge des Anaphylatoxins erzeugt wurde, 
so sind die Symptome weniger stürmisch. Das Erregungsstadium ist geringfügiger 
und geht nicht in Krämpfe, sondern in einen Zustand der Mattigkeit über, in-dem 
die Tiere teilnahmslos oft stundenlang liegen. Nach diesem Depressionszustand 
erfolgt indessen eine rasche Genesung, ohne daß die Tiere Schädigungen zurück- 
behalten. 

| Besondere Besprechung verdienen noch die Versuche, welche zur Analysierung 
der Bildung und der Natur des Anaphylatoxins angestellt sind. Kraus und Biedl 
nehmen auf Grund ihrer Untersuchungen an, daß in Mischungen von Eiweiß 
mit dem zugehörigen Antikörper proteolytisch wirkende Fermente zur 
Wirkung gelangen. Denn in solchen Gemischen treten ungerinnbare Eiweißspalt- 
produkte auf, die sich in Mischungen heterologer Sera nicht finden. Die Annahme, 
daß es sich bei dem Anaphylatoxin vielleicht auch um ein solches Spaltungs- 
produkt des Eiweißes handelt, wird nicht unwesentlich gestützt durch die mit 
Peptoninjektionen erzielten Vergiftungserscheinungen. Es wurde bereits erwähnt, 
daß gewisse Peptonarten, intravenös einverleibt, ein‘ dem anaphylaktischen Chok 
sehr ähnliches Vergiftungsbild erzeugen und die Eigenschaft haben, bei sensibilisierten 
Hunden eine nicht specifische Antianaphylaxie gegen die Reinjektion von artfremdem 
Eiweiß hervorzurufen. Umgekehrt werden Tiere, die den anaphylaktischen Chok über- 
standen haben, gegen die Giftwirkungen des Peptons ziemlich unempfindlich. Aus 
diesen Feststellungen geht hervor, daß Pepton und Anaphylatoxin toxikologisch ähn- 
lich wirkende Körper sind, und daß das anaphylaktische Gift, wie bereits oben 
ausgeführt, als ein Abbauprodukt des Eiweißes zu betrachten ist. Das eine, in den 
Peptonen enthalten, entsteht bei der peptischen Eiweißverdauung, während das 
andere, das Anaphylatoxin, bei der Bindung von Reaktionskörper und Antigen durch 
das nach Art eines Fermentes wirkende Complement erzeugt wird. 

Praktische Verwendung können die Erscheinungen der Anaphylaxie 
bei der experimentellen Identifizierung von Eiweiß finden, u. zw. haupt- 
sächlich in Ergänzung der Präcipitinreaktion da, wo nicht genügende Mengen von 
Antigen für die Präcipitation zur Verfügung stehen oder wo die präcipitable Sub- 
stanz durch Fäulnis oder sonstige Schädigungen schon so verändert ist, daß genügend 
starke Präcipitate nicht mehr zu erwarten sind. Es gibt auch Eiweißantigene, mit 
denen sich schwer hochwertig präcipitierende Sera herstellen lassen. In solchen 
Fällen kann die Überempfindlichkeitsprobe zur Ergänzung der anderen Proben 
APräcipitation oder Complementablenkung) herangezogen werden. 

Für theoretische Forschungen über die Eiweißzusammensetzung und 
den Abbau des Eiweißmoleküls durch die verschiedensten Eingriffe ist die Anaphylaxie 
allem Anschein nach berufen, weitgehende Klärung schwebender Probleme zu liefern. 
Auch zur Klärung ätiologisch bisher dunkler Krankheitsbilder, wie der Eklampsie, 
des Krebses etc., scheint ein Studium der Anaphylaxie Wegweiser zu geben. Manche 
Autoren haben die Eklampsie wegen ihrer großen Ähnlichkeit mit dem anaphylak- 
tischen Chok direkt als solchen aufgefaßt. Es bedarf indessen noch weiterer Studien, 
ehe ein endgültiges Urteil über diese Frage abgegeben werden kann. 

Im Lichte der hier mitgeteilten Forschungsergebnisse sind die Symptome der 
sog. „Serumkrankheit“ beim Menschen, der durch einmalige parenterale Einver- 
leibung von Serum gegen dieses anaphylaktisch geworden ist und dann bei erneuter 
Injektion mit Krankheitserscheinungen reagiert, leicht verständlich. v. Pirquet hat 
für diese in das Gebiet der Anaphylaxie bzw. primären Idiosynkrasie gehörenden 
Nebenwirkungen der Heilsera das Wort „Serumkrankheit“ eingeführt, das viel- 
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leicht besser vermieden wäre. Man spricht auch nicht von Chininkrankheit, wenn 
man die Nebenwirkungen einmaliger oder mehrmaliger Dosen von Chinin, Salicyl- 
säure u. s. w. erwähnt. 

Die Reaktionserscheinungen erstmalig mit Serum Injizierter pflegen bei 
etwa 10—15% zwischen dem 8. und 12. Tage einzusetzen. Die Dosis des Serums 
und seine Qualität haben keinen Einfluß auf die Dauer der Inkubation. Die Krank- 
heit beginnt mit Ausbruch kleiner juckender urticariaartiger Efflorescenzen in der 
Umgebung der geröteten Injektionsstelle, die sich bald über den ganzen Körper, oft 
symmetrisch, ausbreiten. Die Quaddeln sind meist nicht sehr beständig; sie bleiben 
oft nur Stunden bestehen, können aber auch tagelang persistieren. Dieses Serum- 
exanthem ist eine der häufigsten Erscheinungen der Serumkrankheit. Zu ihm gesellen 
sich im weiteren Verlauf zuweilen Fieber, Drüsenschwellungen und Ödeme. Während 
des Auftretens der Ödeme steigt das Körpergewicht, wie v. Pirquet durch sorgfältige 
Wägungen feststellte, erheblich, um mit deren Zurückgehen gleichfalls wieder zu sinken. 
Die Nierenfunktion ist dabei nur selten gestört, und ebenso selten dementsprechend das 
Vorkommen von Eiweiß im Urin. Die Temperaturen tragen im Beginn der Erkrankung 
meist den Charakter eines intermittierenden, im weiteren Verlaufe den eines remit- 
tierenden Fiebers. Der Abfall der Temperatur geschieht meist lytisch. Treten Gelenk- 
schmerzen auf, so beeinflussen sie das Allgemeinbefinden stets stark. Wenn die 
Exantheme eine mehr diffuse Rötung der Haut zur Folge haben, kann die Differen- 
tialdiagnose zwischen Serumexanthem und Scharlach in Frage kommen. Bei der 
Serumkrankheit fehlen zum Unterschied von Scharlach die Schleimhauterscheinungen 
im Rachen. Für Serumkrankheit spricht außerdem das Auftreten lokaler Eifflores- 
cenzen an den Gliedmaßen und regionärer Drüsenschwellungen. Auch eine Leuko- 
penie, bedingt im wesentlichen durch eine Abnahme der polynucleären Zellen, ein- 
hergehend mit gewissen Veränderungen am morphologischen Blutbild der Lympho- 
cytenreihe, sind recht häufige Begleiterscheinungen der Serumkrankheit. In gleicher 
Weise soll auch mit dem Beginn der Serumkrankheit eine Complementverarmung 
(Francioni), die bis zum Abklingen der Erscheinungen anhält, einhergehen. 

- Bei den Reinjizierten treten die genannten Erscheinungen, namentlich das 
Exanthem und Ödem, oft nur wenige Stunden nach der Serumeinspritzung und 
dann in stürmischer Weise auf. Es ist also nicht nur die Inkubationszeit verkürzt, 
sondern die Reaktion ist auch eine verstärkte, rascher verlaufende. Diese sofortige 
verstärkte Reaktion findet sich nach v. Pirquet vor allem dann, wenn die Rein- 
jektion 3—8 Wochen nach der Einspritzung großer Dosen von Serum erfolgt. Hier 
haben wir es mit einem akut-anaphylaktischen Chok zu tun, worauf auch die son- 
stigen Symptome, Schwindel, Herzschwäche, Unruhe und Excitationszustände, gefolgt 
von Schwäche und leichter Benommenheit, hindeuten. An den Chok schließen sich 
dann häufig Ödeme und Exantheme an. 

Für den Praktiker ergibt sich daraus die Pflicht, Patienten, die schon einmal 
mit Serum behandelt waren, namentlich bei verdächtigen Erkrankungen (z. B. Di- 
phtherie) auf den Eintritt etwas stärkerer Reaktionserscheinungen aufmerksam zu machen 
und eventuell durch geeignete Hilfsmittel bedrohlichere Erscheinungen, z. B. Herz- 
schwäche, von vornherein zu bekämpfen. Die Serumkrankheit auf Grund der 
Tierversuche als eine große Gefahr für Reinjizierte hinzustellen, wäre 
verkehrt, denn unglücklich verlaufene Fälle beim Menschen, die mit 
Sicherheit auf die Seruminjektion zurückzuführen wären, sind bis jetzt 
trotz Verwendung großer Serummengen, wie sie z.B. bei Benutzung des 
Streptokokkenserums notwendig sind, nur äußerst selten vorgekommen. 
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Gaffky und Heubner, die die ganze in- und ausländische Literatur der letzten 
acht Jahre in dieser Richtung bearbeitet haben, konnten für diesen Zeitraum im 
ganzen nur 28 Fälle von schwerer Serumkrankheit teils bei Erstinjizierten, teils bei 
Reinjizierten feststellen. Von diesen verliefen letal wiederum nur fünf, wobei auf 
die letzten 10 Jahre der Serumanwendung in Deutschland nur zwei Todesfälle in 
` Betracht kommen. Stellt man diese Zahlen der ungeheuer großen Zahl von Serum- 
injektionen gegenüber, die teils reaktionslos; teils mit vorübergehenden, kaum das 
Allgemeinbefinden beeinträchtigenden Symptomen verlaufen, so werden die über- 
triebenen Besorgnisse bezüglich der Serumanwendung bei manchen Praktikern ins 
rechte Licht gestellt. Trotz der geschilderten Verhältnisse ist dennoch, speziell bei 
intravenöser Injektion im Falle einer erforderlichen Reinjektion die nötige Vorsicht 
geboten. | 

Die Behandlung der Serumkrankheit, gleichgültig, ob es sich um zum 
ersten oder zweiten Male Injizierte handelt, kann natürlich nur eine symptomatische 
sein. Es kommt in erster Linie die Anwendung von Medikamenten (z. B. in Salben- 
form) in Frage, die den Juckreiz und die Schmerzhaftigkeit der Injektionsstelle und 
der Drüsen herabzusetzen geeignet sind. Sehr günstig sollen vielfach Dauerbäder 
der Extremitäten und bei höherem Fieber kalte Packungen wirken. Ein Urteil über 
die von verschiedener Seite angegebene präventive Wirkung der Calciumsalze läßt 
sich zurzeit noch nicht abgeben. _ 

Die Prophylaxe der Serumkrankheit wird zunächst darauf gerichtet 
sein müssen, das Serum in möglichst kleinen Mengen zu verwenden. Die Di- 
phtheriesera werden heutzutage fast überall (Höchster Farbwerke, Schering, Merck, 
Rüte und Enoch, Sächsisches Serumwerk in Deutschland, Schweizer Seruminstitut 
in Bern, Parke, Davis & Co. in den Vereinigten Staaten von Amerika) so hoch- 
wertig hergestellt, daß die Heildosis selbst für schwere Fälle (1000—2000 1.-E.) in 
21/,—6 cm? enthalten ist. Die Verwendung allzu frischen Serums ist deshalb nicht 
erwünscht, weil ein Teil der hier in Betracht kommenden Eiweißkörper durch das 
Lagern nach 1—2 Monaten zu grunde geht. Es findet ein Abbau der Anaphylak- 
togene im flüssigen Serum statt, von denen nach 3—4monatigem Lagern des Serums 
unverändert nur noch verhältnismäßig geringe Mengen vorhanden sind. Auch Er- 
wärmung des Serums auf 55 —58° führt zu einer Veränderung der Anaphylaktogene 
im Sinne einer Abschwächung. 

Trotzdem wir über ein wirksames Mittel zur Verhütung der Serumkrankheit 
noch nicht verfügen, wird sich doch kein Therapeut heutzutage durch die 
geschilderten Nebenwirkungen des Serums veranlaßt sehen, die heil- 
samen Wirkungen der Serumtherapie unausgenützt zu lassen, denn schwerere 
Krankheitserscheinungen sind selbst bei sehr großen subcutanen Serumdosen 
nur sehr selten, und die ganz vereinzelt dastehenden ungünstig verlaufenen Fälle, 
die mit Sicherheit auf die Seruminjektion zurückzuführen sind, hätten sich bei Be- 
achtung der nötigen, heute bereits bekannten Vorsichtsmaßregeln wahrscheinlich 
vermeiden lassen. Die geschilderten Nebenwirkungen des Serums sind nichts weiter 
als eine vorübergehende, oft allerdings unangenehme Reaktion des Körpers, die in- 
dessen nie bleibende Organschädigungen hinterläßt. Bei intravenösen Seruminjek- 
tionen oder in solchen Fällen, wo während der letzten 1—2 Jahre Serum der 
gleichen Tierart einem Menschen injiziert wurde, kann man nach dem Vorschlag 
von Besredka, Neufeld u.a. zunächst einen Zustand der Antianaphylaxie dadurch 
herbeizuführen versuchen, daß man der Injektion des Heilserums eine subcutane 
Einverleibung geringer Serumgaben (z. B. !/,— !/,, em?) 6—8 Stunden vorangehen läßt. 
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Durch das präventiv injizierte Serum sollen allmählich die Reaktionskörper aufge- 
braucht werden, so daß die nachfolgende Einverleibung größerer Serummengen 
nur wenige oder gar keine Reaktionskörper im Organismus vorfindet. Dasselbe 
Resultat soll nach dem Vorschlag von Friedberger und Dörr erzielt werden können, 
wenn man die zu injizierende Serummenge durch sehr langsame Injektion gewisser- 
maßen fraktioniert verabreicht. Im Tierexperiment gelingt es auf diese Art sogar 
beim hochempfindlichen Meerschweinchen unbeschadet Serummengen intravenös 
einzuführen, die bis zur 10fach tödlichen Dosis reichen. Auch die Verwendung von 
Heilseris, die von Eseln, Hammeln, Rindern u. a. gewonnen sind, ist verschiedentlich 
zur Vermeidung der Anaphylaxiegefahr für Reinjektionen mit Erfolg geschehen, wenn 
das betreffende Individuum z. B. durch eine frühere Pferdeseruminjektion anaphylak- 
tisch gegen dieses geworden war. 


Literatur: E. Abderhalden, Hoppe-Seylers Zt. f. phys. Chemie, LXXVIII, H.2; Hoppe- 
Seylers Zt. f. phys. Chemie, LXXVIII, H. 5; Lehrbuch der phys. Chemie; Weitere Studien über Ana- 
phylaxie. Hoppe-Seylers Zt. f. phys. Chemie, 1912, LXXII. — M. Arthus, La sero-anaphylaxie du 
gpn. Cpt. r. acad. sc. CXLVHI, H. 15; La séro-anaphylaxie du chien. Ebenda. — Arima, Passive 
Ubertragbarkeit der Diphtherietoxinüberempfindlichkeit durch Diphtherieserum, mit besonderer Be- 
rücksichtigung des fermentativen Giftabbaus. Ztschr. f. Imm. 1914, XX, p. 260. — Beneke u. Stein- 
schneider, Zur Kenntnis der anaphylaktischen Giftwirkungen. Zbl. f. allg. Path. 1912, XXIII, H. 12. — 
H. H. Dale, The effect of varying tonicity on the anaphylactic and other reactions of plain muscl. 
J. of Pharm. and exp. Ther. 1913, IV, Nr. 6, p. 517-537. — Dold u. Aoki, Ztschr. f. Imm. XVIII. 
-— H. Dold u. A. Hanau, Uber die Beziehung des Anaphylatoxins zu den Endotoxinen. Ztschr. f. 
Imm. 1913, XIX, p. 31. — Dörr, Der gegenwärtige Stand der Lehre von der Anaphylaxie. Ztschr. 
f. Imm. Ref. 1910; Anaphylaxie. Handbuch der pathog. Mikroorganismen, 1912, 2. Aufl. — R. Dörr, 
Wr. kl. Woch. 1912, Nr. 9; Anaphylaxie, Handbuch der pathog. Mikroorganismen, herausg. von Kolle 
u. Wassermann 1913, 2. Aufl. — Dörr u. Prick, Die primäre Toxizität der Antisera. Ztschr. f. 
Imm. 1913, XIX. — Dörr u. Weinfurter, Die primäre Doxizität der Antieiweißsera. Zbl. f. Bakt. 1912, 
Orig. LXIII, H. 4 u. 6. — U.Friedemann, Über die Kriterien des anaphylaktischen Zustandes. Ztschr. 
f. Imm. II. — Friedberger, Übersichtsreferat. Münch. med. Woch. 1910; Übersichtsreferat. Fort- 
schritte; Die Anaphylaxie. D. Kl. — E. Friedberger & Moreschi, Berl. kl. Woch. 1912, Nr. 16. 
— E. Friedberger u. H. Simmel, Über Anaphylaxie bei neugeborenen Meerschweinchen. Ztschr. 
f. Imm. 1913, XIX, p. 460. — Friedberger, Gröber, Galambos, Kumagai, Tasawa, Simmel, 
Weitere engen über die Beeinflußbarkeit des anaphylaktischen Prozesses. Ztschr. f. Imm. 
XIX. — Gaffky u. Heubner, Uber die Gefahren der Serumkrankheit bei der Schutzimpfung mit 
Diphtherieserum. Veröff. a. d. Geb. d. Medizinalverwaltung. 1913, I. — Hartoch u. Sirenskij, 
Ztschr. f. Imm. 1910, VII, H. 3. — Kraus u. Biedl, Dörr, Friedemann, Friedberger, Bericht 
über die 4. Tagung der Freien Vereinigung für Mikrobiologie. Berlin 1910, Zbl. f. Bakt. Ref., XLVII, 
Beih. — Levy u. H. Dold, Uber Immunisierung mit desanophylatoxierten Bakterien. Ztschr. f. Imm. 
1913, XIX, p. 306. — M. Loewit, Die anaphylaktische und anaphylaktoide Vergiftung beim Meer- 
schweinchen. IV. Mitt. A. f. exp. Path. u. Pharm. 1913, LXXIII, H. 1. — K. Meyer, Uber das Serum- 
antitrypsin und sein Verhalten bei der Anaphylaxie. Entgegnung auf die Bemerkungen von H. Pfeiffer 
& E. Rosenthal, Ztschr. f. Imm. 1913, XIX; Uber das Verhalten des Serumantitrypsins bei der Anaphy- 
laxie. Ztschr. f. Imm. 1913, XIX, p. 179. — Moreschi u. Golgi, Uber die Beziehungen zwischen 
Anaphylaxie und Fieber. Ztschr. f. Imm. 1913, XIX, P: 623. — E. Morọ, Ergebnisse der allgemeinen 
Pathologie und pathologischen Anatomie, 1910, I. Abt. — R. Otto, Uber Anaphylaxie und Serum- 
krankheit, im besonderen über experimentelle Serumüberempfindlichkeit. Handbuch der pathog. Mi- 
kroorganismen, 1908, 1. Aufl., Erg. II; Die Gefahr der Reinjektion von Heilserum. Th. d. G. 1908, 
H.1. — H. Pfeiffer, Uber das Verhalten des Serumantitrypsins bei der Anaphylaxie und Hämolysin- 
vergiftung. Bemerkungen zu der Arbeit K. Meyers im Band 19, Heft 2 dieser Zeitschrift. Ztschr. f. 
Imm. 1913, XIX. — Pfeiffer u. Jarisch, Ztschr. f. Imm. 1913, XVI. — Pfeiffer de Crinis, 
Ztschr. f. Imm. 1913, XVII. — L. Pincussohn, Erg. d. wiss. Med. 1910/11. — v. Pirquet, Allergie. 
Berlin 1907, Jul. Springer. — v. Pirquet u. Schick, Die Serumkrankheit. Wien 1905, Deuticke. — 
J. L. Ranshoff, Anaphylaxie in the diagnosis of cancer. J. of am. med. ass. 1913, LXI,. Nr. 1, p. 8. 
— Richet, De l'anaphylaxie et des toxogénines. Ann. Past. XXII. — E. Rosenthal, Uber die so- 
genannte antitryptische Wirkung des Blutserums. Erwideruny auf K. Meyers Aufsatz in dieser Zeit- 
schrift. XIX, H. 2; Ztschr. f. Imm. 1913, XIX. — Rusznyák, D. med. Woch. 1912, Nr. 4. — 
Schittenhelm u. Weichardt, Münch. med. Woch. 1910, Nr. 34; 1911, Nr. 16; 1912, Nr. 2 u. 20. 
— Schlecht, Über experimentelle Eosinophilie nach parenteraler Zufuhr artfremden Eiweißes und 
über die Beziehungen der Eosinophilie zur Anaphylaxie. A. f. exp. Path. u. Pharm. 1912, LXVII, H. 2. 
— Sobernheim, Die Lehre von der Immunität. Handbuch der. allgemeinen Pathologie von Krehl- 
Marchand, Leipzig 1909, S. Hirzel, I. — F. H. Thiele u. D. Embelton, The nature of the anaphy- 
lactic reaction. Ztschr. f. Imm. XX, p. 159. — Traube, Z. f. Imm. 1912. — R. Weil, On Antisensiti- 
sation, with Observations on Nonspecifity in Anaphylaxis. Ztschr. f. Imm. XX, Nr. 3, p. 198; Studies 
in anaphylaxis V. Desensitisation: its theoretical and practical significance. J. of med. res. XXIX, p. 233. 
— v. Worzikowsky-Kundratitz, Uber Muskelveränderungen bei der anaphylaktischen und ana- 
phylaktoiden Vergiftung des Meerschweinchens. A. f. exp. Path. u. Pharm. 1913, LXXIII, H. 1. 
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Nachtrag. 


Seit der Drucklegung des vorstehenden Beitrages hat die physikalische Betrach- 
tungsweise in der Anaphylaxielehre sehr an Wahrscheinlichkeit gewonnen. Der von 
H. Sachs 1911 aufgestellten und im Verein mit Ritz und Nathan experimentell 
analysierten physikalischen Auffassung der Anaphylatoxinbildung sind Dörr, Bordet, 
Hirschfeld und Klinger, Schmidt u.a. in mehr oder weniger. großen Varianten 
gefolgt. Experimentell erscheint die Auffassung fundiert, seitdem es zuerst Bordet durch 
Vorbehandeln von Meerschweinchenserum mit Agar-Agar, später Sachs und Nathan 
durch Vorbehandlung von Meerschweinchenserum mit Stärke und Inulin gelungen ist, 
Anaphylatoxin herzustellen. Bei der Anaphylatoxinbildung durch Stärke und Inulin 
läßt sich die Abhängigkeit der Giftung des Meerschweinchenserums vom physikalischen 
Zustand dieser Polysaccharide scharf nachweisen. Die besonders bei der Giftbildung 
durch Stärke noch in Betracht kommenden Stickstoffmengen (als Verunreinigungen 
der Stärkepräparate) sind so minimal, daß ein Eiweißabbau nicht mehr in Betracht 
kommt. Zudem konnte Schmidt unter Verwendung eines stickstofffreien Stärke- 
präparates die Versuche von Sachs und Nathan bestätigen. Von Friedberger 
und Joachimoglu sind allerdings Einwendungen erhoben worden. 


Nach der physikalischen Theorie spielt also nur der physikalische Zustand 
des anaphylatoxinbildenden Substrats eine Rolle. Bakterien bilden daher schon an 
und für sich Anaphylatoxin, weil sie die geeignete physikalische Struktur besitzen. 
Bei der Antikörperwirkung — in vivo und in vitro — hat nach den Vorstellungen 
von Sachs der Antikörper nur die Funktion, durch sein Zusammenwirken mit dem 
Antigen die physikalische Eignung zur Anaphylatoxinbildung herzustellen. Die Ursache 
der Giftwirkung, die durch derartige physikalische Einflüsse ausgelöst wird, kann 
in einer kolloidalen Veränderung des Blutserums (Dörr) gelegen sein. Dabei dürften 
nach Sachs primäre Globulinveränderungen das auslösende Moment darstellen. 
Die letzteren können aber auch sonst larvierten Funktionen (Giftwirkungen, fermen- 
tative Prozesse) freien Lauf lassen. 


Literatur: Bordet, Cpt. rd. de la soc. de biol. 1913, LXXIV, Nr.5. — Dörr, Handbuch der 
pathogenen Mikroorganismen, 1913, 2. Aufl., II, p. 947; Erg. d. Imm. 1914, I, p. 257. — Friedberger 
u. Joachimoglu, Ztschr. f. Hyg. 1917, LXXXIV, p. 336. — Hirschfeld u. Klinger, Ztschr. f. Imm. 
1913, XX, p. 51; 1914, XXI, p.40. — Nathan, Ztschr. f. Imm. 1913, XVII, p. 478; XVIII, p. 636; 
1914, XXIII, p. 204. — Sachs, Berl. kl. Woch. 1916, Nr. 52. — Sachs u. Ritz, Berl. kl. Woch. 1911, 
Nr. 22; Ztschr. f. Hyg. 1918, LXXXVI, p. 235. — Sachs u. Nathan, Berl. kl. Woch. 1914, Nr. 25. — 
Schmidt, Ztschr. f. Hyg. 1917, LXXXIII, p. 89; 1918, LXXXVI, p. 195. 

Das fortgesetzte Studium der primären Giftigkeit der Antisera (sog. Antiserum- 
anaphylaxie) läßt es zweifelhaft erscheinen, ob dabei Antigenreste im Antiserum mit- 
beteiligt sind. Die Versuche von Forßman über die Receptorengemeinschaft von 
Meerschweinchenantigenen mit denjenigen anderer Tierarten haben es nämlich wahr- 
scheinlich erscheinen lassen, daß es sich bei der Antiserumanaphylaxie um eine 
direkte Antikörperwirkung auf Meerschweinchenreceptoren handelt. Diese Auffassung 
der Antiserumanaphylaxie ist von Forßman und Hintze, Orudschiew, Dörr und 
Pick, Sachs und Nathan vertreten und experimentell zu begründen versucht worden. 
Von Friedberger wird allerdings dieser Deutung widersprochen. 


Literatur: Dörr u. Pick, Biochem. Ztschr. 1913, L, p. 129. — Forßman, Biochem. Ztschr. 
1911, XXXVII, p. 78. — Forßman u. Hintze, 1912, XLIV, p. 336. — Friedberger, Spez. Path. 
u. Ther. 1914, II. — Orudschiew, Ztschr. f. Imm. 1913, XVI, p. 268. — Sachs u. Nathan, Ztschr. 
f. Imm. 1913, XIX, p. 235. 


Veränderungen im intracellulären Stoffwechsel bei der Sensibilisierung haben 
die Untersuchungen von Pick und Hashimoto dargetan. Sie äußern sich einer- 
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seits in einer Steigerung des autolytischen Leberzerfalls infolge der Sensibilisierung, 
andererseits in einer Hemmung der Leberautolyse als Folge der Reinjektion. Im 
übrigen ist auch die Frage, ob bei der Anaphylaxie die die Chokwirkung aus- 
lösende Antigen-Antikörperreaktion homoral oder intracellulär stattfindet, erneut unter- 
sucht worden und keineswegs restlos gelöst. Die Arbeiten von Weil, Koka und 
Dale haben die Beteiligung von cellulären Vorgängen vom Zustand der Anaphylaxie 
von neuem zum Gegenstand der Diskussion gemacht. 


Literatur: Dale, Soc. of Pharm. and exp. Ther. 1913. — Koka, Ztschr. f. Imm. 1914, XX. — 
in n Hashimoto, Ztschr. f. Imm. 1914, XXI, p. 237. — Weil, Proc. of Soc. f. exp. Biol. and 
ed. 1914. 


Über Febris quintana (Fünftagefieber). 
Von Prof. Dr. H. Werner. 


Mit 4 Textabbildungen und 1 doppelseitigen schwarzen Kurventafel. 


Unter den Gebieten der Medizin, welche durch den Weltkrieg entscheidend 
beeinflußt worden sind, stehen an erster Stelle neben der Chirurgie die Infektions- 
krankheiten. 

Die gewaltigen Erfolge, welche die Vaccination gegen Typhus und Cholera 
errungen hat, haben bei der Durchführung des Krieges entscheidend mitgewirkt. 
Die Fortschritte, welche die Serologie einzelner Infektionskrankheiten, insonderheit 
die des Fleckfiebers zu verzeichnen hat, haben der Klinik und bakteriologischen For- 
schung neue Gebiete erschlossen. 

Aber auch neue Krankheitsbilder hat der große Krieg uns kennen gelehrt. 
Unter ihnen wohl das wichtigste und allgemein als selbständige Krankheit anerkannte 
Fünftagefieber (Febris quintana, Werner) oder wolhynisches Fieber (Febris 
wolhynica, His). | 

Im Winter 1915/16 wurden an der Ostfront (Weißrußland, Galizien, Wolhynien) 
eigenartige Fieber beobachtet, welche zunächst für Influenza gehalten wurden. Die 
regelmäßige Wiederkehr der Fieberanfälle legte sodann den Gedanken an Malaria 
nahe. Als die Beobachtung gemacht wurde, daß diese vermeintliche Malaria keine 
Parasiten im peripheren Blut erkennen ließ, auch auf Chinin nicht reagierte, dachte 
man an Rückfallfieber. ‚Jedoch auch diese Annahme mußte fallen gelassen werden, 
als sich herausstellte, daß sich Recurrensspirochäten nicht nachweisen ließen, auch 
die Temperaturkurve mancherlei charakteristische Abweichungen von dem Schema 
der Recurrens erkennen ließ. | 

Diese Beobachtungen wurden besonders an einem Feldlazarett der Ostfront 
gemacht, bei welchem günstige Verbindung mit der Front und gute Organisation 
des Krankenabschubs von der Front zum Lazarett die Fälle frühzeitig in ärztliche 
Behandlung kommen ließ und die Anfänge der Kurven zu registrieren gestattete. 
Ein besonderes Verdienst bei dieser Organisation und der dadurch ermöglichten 
Erkennung des Krankheitsbildes als eines besonderen hatte neben dem Schreiber 
dieser Zeilen Herr Assistenzarzt E. Haenssler. 

Zur Erkennung der Krankheit als neues, bisher unbekanntes Krankheitsbild 
führte Werner das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung des Blutes, welches _ 
bei. zahlreichen Prüfungen lebend und gefärbt im dünnen Abstrich und in dicken 
Tropfen stets ein negatives Ergebnis hatte, und das negative Resultat von Über- 
tragungsversuchen auf Tiere und Menschen in bezug auf Recurrens (Selbstversuch), 
über welche später berichtet werden soll. 

Die ersten Mitteilungen über die neue Krankheit wurden gemacht von H. Werner, 
der am 17. Januar 1916 unter Demonstration von 8 charakteristischen Kurven in 
Warschau auf einer kriegsärztlichen Tagung berichtete (ref. Münch. med. Woch. 1916, 
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Nr. 8, p. 287 u. Nr. 11, p. 402) und dabei die Krankheit mit dem Namen Fünftage- 
fieber (Febris quintana) belegte. | 

In der Diskussion zu diesem Vortrag Werners berichteten His und Minkowski, 
daß auch sie ähnliche Fieberbewegungen gesehen hätten, wobei His den Namen Febris 
wolhynica in Vorschlag brachte. 


= 


Name und Vorkommen. 


Was den Namen der Krankheit anlangt, so sind neben den beiden genannten 
Bezeichnungen Fünftagefieber (Febris quintana) und wolhynisches Fieber (Febris 
wolhynica) noch eine Reihe von weiteren Benennungen vorgeschlagen worden, welche 
teils die geographische Provenienz der gefundenen Fieberfälle, teils die Symptome 
der Krankheit kennzeichnen sollen, so: Ikwafieber (Stiehler und Lehndorf), 
russisches Wechselfieber (Moltrecht), periodisches Fieber (Stühmer). 

Eingang in die Literatur haben sich nur verschafft die beiden erstgenannten 
Benennungen, wenn man absieht von den Benennungen Jungmanns und Rocha- 
Limas, die nach den ersten Beschreibern der Krankheit sie Werner-Hissche 
Krankheit (Rocha-Lima) bzw. His-Wernersche Krankheit (Jungmann) benannten. 

Für den Namen Quintana spricht der charakteristische Verlauf des hervor- 
stechendsten Krankheitssymptoms, des Fiebers; der Name wolhynisches Fieber ist 
deshalb nicht voll berechtigt, da die Krankheit außer in Wolhynien an vielen anderen 
Gegenden des europäischen Kriegstheaters beobachtet wurde, wie Weißrußland 
(Werner u. Haenssler), nördlicher Teil der Ostfront (Linden), italienischer Kriegs- 
schauplatz (Galambos u. Rocek), westlicher Kriegsschauplatz (Freese, Korbsch, 
Stinzing), Rumänien (Werner), Dardanellen (J. W. Mc Nee). Aber auch in den 
zentraleren Teilen der besetzten Gebiete wurden Fälle gesehen, auch in Deutschland 
sind einzelne Erkrankungen beobachtet worden. 


: Häufigkeit des Vorkommens. 


Im Winter 1915/16 und im Winter 1916/17 wurden an der Ostfront viele 
Tausende von Fällen beobachtet. Einzelne Autoren sahen allein im eigenen Wirkungs- 
kreis Hunderte von Fällen (Munk, Jungmann, Werner, Fischer, welch letzterer, 
wie er mitteilt, mehr als 1500 Erkrankungen an Quintana behandelt hat). 

Im letzten Jahre scheint die Krankheit wohl infolge ständiger Verminderung 
der Läuseplage in der Truppe stark zurückgegangen zu sein. 


Geschichte. 


- Es ist wahrscheinlich, daß die Krankheit im gegenwärtigen Weltkrieg nicht 
erstmalig aufgetreten ist, daß sie vielmehr schon früher existiert hat und mit anderen 
Krankheitsbildern verwechselt worden ist. Als solche kommen in erster Linie die 
Malaria in Betracht, deren Unterscheidung von der Quintana in der Zeit vor der 
Entdeckung der Malariaparasiten natürlich die größten Schwierigkeiten hatte; das 
gleiche gilt vom Recurrensfieber vor Entdeckung der Spirochäten. Auch als Influenza 
mögen viele Fälle von Quintana bezeichnet worden sein. 

Ein genaueres Studium der alten Literatur führte Werner zur Aufdeckung 
älterer Notizen über eine Krankheit, die wahrscheinlich identisch ist mit der Quintana. 
In dem mittelalterlichen Tierepos „Meister Isengrimus!« findet sich folgender Hexameter: 


! Isengrimus. Herausgegeben und erklärt von Ernst Voigt, Halle 1884. Buchhandlung des 
Waisenhauses. Das Gedicht stammt aus dem XII. Jahrhundert, der Zeit des zweiten Kreuzzugs. Der 
Verfasser, wahrscheinlich Rheinländer, ist unbekannt. 
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„Aut habet aut fingit quintanae frigora febris.“ Also die deutliche Bezeichnung eines 
in 5tägigem Turnus zu Schüttelfrösten führenden Fiebers. Der Umstand, daß nach 
dieser Gedichtstelle das Fieber „simuliert“ wird (fingit), läßt darauf schließen, daß 
es sich um ein damals allgemein bekanntes Krankheitsbild handelt. 


Weitere Notizen über Quintana können bereits in der ältesten Literatur gefun- 
den werden; so erwähnt Rhazes .(Arafi t 923 n. Chr.) 5- und 6tägige Wechselfieber 
als gewöhnliche Krankheiten. Avicenna (Jbn Sina f 1036 n. Chr.) hat 6- und 
Ttägige Wechselfieber oft beobachtet, während Galen sie für äußerst selten hielt. 
Gilbert von England (XIII. Jahrhundert) hielt 5-, 6-, 7- und 8tägige Wechselfieber 
für ganz gewöhnliche Erscheinungen und leitete ein jedes von einer eigentümlichen 
Verderbnis eines Kardinalsafts her. 


Ernst Voigt (l. c.) bespricht in seinem Kommentar zu dem oben zitierten 
Isengrimus die Quintanafieber wie folgt: Von den kalten intermittierenden oder 
Wechselfiebern, in denen zwischen den einzelnen Paroxysmen eine völlig fieberfreie 
Zeit liegt, konnten die Ärzte der Alten (Hyppokrates, Med. Antiqui et Fernel fol. 
1b.103 b u.a. wie Galen) und des Mittelalters (Avicenna, De febribus, II. cap. 
67, a. a. O. fol. 90 a; Rhazes, ebenda fol. 103 b u. a.) neben den gewöhnlichen Quo- 
tidian-, Tertian- und Quartanfiebern auch 5tägige, bei denen natürlich, nachdem 
4 Tage hindurch alle Adern und Kammern des Leidenden mit Lebenssaft gefüllt 
sind, der Schüttelfrost sich um so schauerlicher einstellt. | 


Die neuere Malarialiteratur spricht mehrfach von Fiebern mit 5 —6tägigem 
Turnus. So Scheube (Die Krankheiten der warmen Länder, 1903): „Fieber mit 
längeren Zwischenräumen, wie quintana, sextana u. s.w., sind keine selbständigen 
Formen“ u. s.w. Ziemann in Menses Handbuch der Tropen-Krankheiten 1906: 
„Die Fälle von Quintana, Septana, Nonana sind als einfache Rückfälle bzw. Rezidive 
zu betrachten, die zufällig eine Zeitlang in regelmäßigen Zwischenräumen wieder- 
kehrten.“ 


Offenbar also handelt es sich bei der Quintana um eine Krankheit, die im 
Altertum und im Mittelalter gut bekannt war als wohlcharakterisiertes Krankheitsbild. 
Daß die in unseren Tagen wieder beobachtete Krankheit von mir ohne Kenntnis 
der alten Bezeichnung wiederum Quintana genannt wurde, hat meines Erachtens 
sachliche Berechtigung und spricht für die Richtigkeit dieser Benennung. Auch in 
der neueren Kriegsgeschichte finden sich die Spuren der Quintana. So hat Dehio 
(nach Fleischmann) 1877 aus dem russisch-türkischen Krieg eine der Quintana 
außerordentlich ähnliche Krankheit als walachisches oder Moldaufieber beschrieben. 


Fieberverlauf. 


Das hervorstechendste Symptom der Krankheit ist das Fieber; dies gilt in 
solchem Ausmaß, daß man häufig sagen kann, es sei das einzige Krankheitssym- 
ptom. Das Fieber ist für die Erkennung der Krankheit um so wichtiger, als ätiologi- 
sche Feststellungen anderer Art bisher nicht in der erforderlichen Sicherheit zur 
Verfügung stehen, um für die Diagnose verwertet zu werden. 


Das Fieber ist das einzig sichere, stets vorhandene Krankheitssymptom. Charak- 
teristisch für das Fünftagefieber ist die Periodizität seines Ablaufs: es ist ein Turnus- 
fieber. Am deutlichsten tritt dieser Turnus hervor bei der paroxysmalen Form. 
Neben dieser besteht noch eine undulierende Form. Für beide gilt als unerläß- 
liches Postulat die Erkennbarkeit eines Turnus, u. zw. in den meisten Fällen eines 
Fünftageturnus. 
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I. Die paroxysmale Form der Quintana. 

Bei der klassischen paroxysmalen Form kommt es in Abständen von 5 zu 5 
Tagen zu Fieberzacken, deren Höhe zwischen 38—-40°C beträgt. Der Abstand von 
5 Tagen ist so zu verstehen, daß von der Höhe eines Fieberanfalls bis zur Höhe 
des nächsten 5 Tage vergehen. Nach Ablauf eines Anfalles besteht bis zum Beginn 
des nächsten kein Fieber. Als Beispiel solcher regelmäßig verlaufenden Kurven 
s. Nr. 3, 4, 8 und 10. | 

Häufig folgt einer solchen Periode regelmäßig aufeinanderfolgender Anfälle 
ein Nachfieber, welches durch unregelmäßige Temperatursteigerung geringeren 
Grades gekennzeichnet ist (Kurve 4,9,11,32). Neben dem Fünftagefieber kommen auch 
kürzere und längere Intervalle vor, sie sind jedoch selten kürzer als 4 Tage 
und länger als 6 Tage. 


Anteponieren und Postponieren. 


Abweichungen vom regelmäßigen Fünftagetyp beruhen gewöhnlich auf einem 
Anteponieren oder Postponieren. Wir kennen dies Anteponieren und Postponieren 
von der Malaria, bei welcher der hiedurch bedingte Zeitunterschied im Beginn der 
Fieberanfälle nur wenige Stunden beträgt. Beim Fünftagefieber kann er wesentlich länger 
sein, bis zu 24 Stunden. Anteponieren zeigt Kurve 37, Postponieren Kurve 2 und 23. 

Die Höhe der Anfälle, untereinander verglichen, weist häufig ein regelmäßiges 
Steigen oder Fallen auf; letzteres bildet die Regel (Kurve 15, 23, 36). Anfängliches 
Fallen, dann Steigen der Anfallshöhe s. Kurve 1. 


Äquivalent. 


In manchen Fällen bleibt ein zu erwartender Anfall völlig aus und es kommt 
erst nach weiteren 5 Tagen zu einem erneuten Anfall (Kurve 3, 5, 32). Dabei kommt 
es am Tag des zu erwartenden, aber ausbleibenden Anfalls zu den charakteristischen 
klinischen Störungen, wie Schmerzen in den Unterschenkeln, Kreuz- und Kopf- 
schmerzen, die denen, welche einen Fieberanfall begleiten, entsprechen; wir bezeichnen 
diesen Symptomenkomplex als „Äquivalent“ eines Anfall. Der Beginn des 
Fiebers ist gewöhnlich plötzlich und durch beträchtliche Höhe der Temperatur aus- 
gezeichnet. Sehr häufig ist der erste Anfall der höchste. Gewöhnlich wird der erste 
Anfall nicht im Lazarett beobachtet, weshalb exakte Beobachtungen der Temperaturen 
des ersten Anfalls verhältnismäßig selten sind. Es ist jedoch eine Reihe von Fällen 
bekannt geworden, in welchen Patienten, wegen anderweitiger, nicht fieberhafter 
Erkrankungen im Lazarett liegend, dort an Quintana erkrankten (s. Kurve 8). Hohen 
Anstiegen folgen häufig Untertemperaturen (Kurve 5, 10, 27, 37), ähnlich wie dies 
auch vom Malariaanfall bekannt ist. 

Der einzelne Anfall ist gekennzeichnet durch die Aufeinanderfolge eines 
Frost-, eines Hitze- und eines Schweißstadiums. Häufig bleibt ein eigentlicher Schüttel- 
frost aus; in anderen Fällen ist er in großer Stärke zu beobachten. Ob Schüttelfrost 
eintritt oder nicht, hängt von der Plötzlichkeit des Temperaturanstiegs ab. 

Der Anfall dauert 24—48 Stunden (1 Tag s. Kurve 3 und 8, 2 Tage s. Kurve 
4, 7, 33). Dabei ist bemerkenswert, daß die späteren Anfälle an Basisbreite zunehmen, 
parallel mit der Abnahme der Höhe der Anfälle. 

‘Die Anfälle mit 48stündiger Basis zeigen nicht selten eine tiefe Remission, so daß 
sie-den Eindruck einer Doppelzacke machen (Kurve 9, 11). 

Selten ist 3tägige Basis zu beobachten, bei welcher der Mitteltag die größte Tem- 
peraturerhebung zeigt, während erster und dritter Tag niedrigere Fieberhöhen aufweisen. 
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Die Anzahl der Anfälle schwankt in erheblichem Grad. Den Durchschnitt 
bilden 3—4 Anfälle, doch sind Fieber von 6—8 Anfällen keine Seltenheit und bisweilen 
werden noch größere Zahlen (12 und 14) von Anfällen beobachtet. 

Ob das von manchen Autoren beschriebene Eintagsfieber der Quintana als 
Fieberform zuzurechnen ist, bei der es bei einem Anfall bleibt, ist möglich, aber 
schwer zu beweisen, da die Anhaltspunkte fehlen, welche die Sicherheit geben, daß 
dieser eine Anfall tatsächlich auf Quintana zurückzuführen ist. Die klinischen Symptome 
und der Blutbefund: allein ist nicht ausreichend zur Begründung dieser Auffassung. 


I. Die undulierende Form der Quintana. 


Die letztgeschilderten Fieberkurven mit Dreitagebasis in den Anfällen bilden die 
Überleitung zu rein undulierenden Kurven. Man findet in Quintanagegenden 
neben den bisher beschriebenen, außerordentlich charakteristischen paroxysmalen 
Fällen auch Kurven, welche durch flachere Wellenbewegung im Fünftageturnus gekenn- 
zeichnet sind (Kurve 17 und 35). Charakteristisch für diese Kurven ist, daß die einzelnen 
Wellen ineinander übergehen, ohne durch mehrtägige Fieberpausen getrennt zu sein. 
Stets ist jedoch Periodizität vorhanden in 5tägigem oder diesem nahestehenden Typus. 

Ich möchte die Schilderung des Fieberverlaufs beim Fünftagefieber nicht 
verlassen, ohne anderer Erteilungsvorschläge Erwähnung zu tun. 

- Jungmann und Kuszynski haben 3 Formen unterschieden: 1. die einfache 
paroxysmale Form, 2. die typhoide Form, 3. die rudimentäre Form. Die erste deckt 
sich mit der oben geschilderten paroxysmalen Form. Bei der typhoiden Form werden 
2 Abarten unterschieden. Die eine ist gekennzeichnet durch ein mehrtägiges kontinuier- 
liches oder remittierendes Anfangsfieber mit meist kritischem Abfall und mehreren, 
gewöhnlich leichteren Relapsen. Bei der andern finden wir langdauernde Temperatur- 
schwankungen von verschiedener Höhe und septisch intermittierendem Charakter bei 
auffallendem subjektiven Wohlbefinden. 

Die rudimentäre (rheumatoid adynamische) Form zeigt neben großer Mattig- 
keit auch Kopf- und Gliederschmerzen; das Fieber ist gering und unregelmäßig 
und kann abgesehen vom Initialfieber fast ganz fehlen. Diese weite Fassung des 
Krankheitsbildes des Fünftagefiebers erscheint mit Rücksicht auf die Unsicherheit, 
die dadurch in die Erkennung der Krankheit kommt, nicht berechtigt. Es gibt eine 
ganze Reihe unklarer Fieber, namentlich nachdem seit Einführung der Typhusschutz- 
impfung das Krankheitsbild des Typhus seine charakteristischen Eigenschaften ver- 
loren hat, die bei Annahme dieser Fassung des Krankheitsbildes des Fünftagefiebers 
diesem eingereiht werden können oder müssen, ohne daß ein Schatten eines Beweises 
für die Richtigkeit dieser Einreihung besteht. Der Blutbefund ist, wie wir später 
sehen werden, nicht verwertbar für die Einteilungsform. 

Auf eine Möglichkeit der Verwischung der rein paroxysmalen Fieberkurven 
möchte ich in diesem Zusammenhang noch hinweisen. Bereits Goldscheider hat 
auf die Möglichkeit der Verschmelzung zweier Anfälle aufmerksam gemacht, welche 
dadurch zu stande kommt, daß ein Anfall sich so in die Länge zieht, daß er beim 
Beginn des nächsten noch nicht ganz abgeklungen ist oder daß bei regelrechter 
Dauer des Anfalls der folgende ungewöhnlich früh eintritt, also kurz gesagt: ent- 
weder Verlängerung des Anfalls oder Verkürzung des Intervalls. 

Ich möchte glauben, daß neben dieser Verschmelzung von Anfällen auch das 
Alternieren zweier verschiedener Generationen des Erregers eine Rolle 
spielen kann, wie wir es von der Malaria kennen. Daß dadurch der Kurvencharakter 
verwischt werden kann, ist klar. Wir würden dann von einer Quintana duplicata 
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114 H. Werner. 


neben der gewöhnlichen simplex sprechen können. Immerhin scheinen diese Fälle 
sehr selten zu sein. Jedenfalls ist daran festzuhalten, daß stets eine Periodizität in 
der Kurve von annähernd Fünftagetyp erkennbar sein muß, wenn wir ein Fünftage- 
fieber zu diagnostizieren uns berechtigt halten wollen. 


Subjektive Beschwerden. 


Die Klagen des Kranken beziehen sich vorwiegend auf 2 Gebiete: Klagen, 
wie sie als Begleiterscheinungen fieberhafter Zustände bekannt und zu erwarten 
sind, und Gliederschmerzen charakteristischer Art. 

Beim Fieberbeginn besteht Kältegefühl, das sich besonders bei plötzlich anstei- 
gendem Fieber zum Schüttelfrost steigern kann, ferner wird geklagt über Kopfschmerz, 
der bis zur Fieberhöhe ansteigt, dann nachläßt, und allgemeine Abgeschlagenheit. 

Charakteristisch für die Quintana ist der Unterschenkelschmerz, der gewöhn- 
lich in den Fieberperioden ansteigt, aber auch in der Intervallzeit nicht völlig ver- 
schwindet und häufig noch lange Zeit nach dem Abklingen des Fiebers weiter- 
besteht. Es ist hervorzuheben, daß dieser Unterschenkelschmerz zwar recht häufig ist 
(ca. 90% der Fälle), daß er aber nur einen Teil der mannigfaltigen und verbreiteten 
Schmerzen darstellt, welche sich an den Knochen, Muskeln und Nervenstämmen 
vorfinden (Goldscheider). Die Schmerzen werden von manchen Kranken in 
der Muskulatur, häufiger in den Knochen (Tibia) lokalisiert. Neben diesem Unter- 
schenkelschmerz wird oft auch über Schmerzen in den Oberschenkeln, den Hüften 
und besonders dem Kreuz geklagt, auch Schmerzhaftigkeit der Fingerphalangen 
wurde beobachtet. Über die Natur dieser auffälligen Schmerzhaftigkeit wird später 
noch Näheres gesagt werden. Im ganzen ist zu sagen, daß die subjektiven Sym- 
ptome solche sind, wie man sie vom Fieber erwarten muß, vermehrt durch 
charakteristische. Gliederschmerzen, und daß die subjektiven Beschwerden, 
insonderheit Gliederschmerzen und allgemeine Abgeschlagenheit, häufig nicht auf 
die eigentliche Fieberzeit beschränkt sind, sondern auch in den Inter- 
vallen und in der Zeit nach Beendigung des Fieberzustandes anhalten. 


Die objektiven Krankheitszeichen 


sind verhältnismäßig geringfügig. Ein näheres Eingehen erfordern zunächst die Be- 
funde an den schmerzenden Unterschenkeln und die analogen Veränderungen. 
an anderen Gliedern. Die starken Schmerzen in den Röhrenknochen haben vielfach den 
Gedanken nahegelegt, daß es sich um echte Periostitis und Ostitis handle. So berichtet 
Stinzing von Röntgenbildern mit unebenen Rändern und verwaschenem Mark. Auch 
Kraus und Citron fassen die Knochenveränderung als zum Krankheitsbild gehörend 
auf. Ferner berichten über Symptome von Periostitis Reither, Stühmer,. Stephan 
Groth, Grätzer u. a. Neuerdings hat Burchard in einer sehr eingehenden 
Arbeit eine große Anzahl von Fällen von reinem Fünftagefieber, ferner von Schien- 
beinschmerzen mit atypischem Fieberverlauf und endlich von Kriegsteilnehmern 
ohne Fieber und ohne Schienbeinschmerzen im Röntgenbild untersucht. Er fand 
bei 32 Fällen von echter Quintana fast immer im Röntgenbild eine bald mehr, bald 
weniger ausgesprochene Periostitis an den Tibiadiaphysen, seltener an den Fibula- 
diaphysen. Mitunter sah er derartige Veränderungen auch an den Unterarmknochen. 
Die Stärke der Schmerzen war keineswegs immer proportional der nachweisbaren 
Periostitis. Auch da, wo keine oder nur geringe Veränderungen nachzuweisen waren, 
wurden starke Schmerzen angegeben. Umgekehrt wurde bei Fällen mit deutlich 
nachweisbaren Veränderungen keine Schmerzempfindung bekundet. Die pathologischen 
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Veränderungen im Röntgenbild betreffen nur das Periost. Osteoporose im Sinne 
von Kraus und Citron konnte nicht nachgewiesen, auch Verdünnung der Tibia- 
compacta nicht festgestellt werden. 

Nun ist es bemerkenswert, daß ähnliche Veränderungen im Röntgenbild, wie 
sie bei Quintana gefunden wurden, von Burchard auch bei etwa der Hälfte 
der Fälle von Kriegsteilnehmern ohne Quintana und ohne Schienbeinschmerz nach- 
gewiesen wurden. Burchard kommt zu dem Schluß, daß das vermehrte Auftreten 
der periostitischen Veränderungen beim Fünftagefieber auffällig sei. Der Umstand 
jedoch, daß die gleichen Veränderungen, wenn auch in geringerem Prozentsatz, 
sich auch bei anderen Kriegsteilnehmern nachweisen lassen, läßt den Schluß zu, 
daß diese Periostitis nicht eine Folge der infektiösen Erkrankung ist, sondern daß 
die Periostitis bereits vorher bestanden hat, die Beschwerden aber erst infolge des 
Hinzutretens der Infektionskrankheit ausgelöst werden. 

. Daß ein Reizzustand im Mark und Periost der Röhrenknochen beim Fünftage- 
fieber besteht, scheint sicherzustehen, auch wenn man objektiv nachweisbare Ver- 
änderungen, die sich röntgenologisch nachweisen lassen, nicht anerkennt. Offenbar 
steht dieser Reizzustand mit der Entwicklung des Quintanavirus im Zusammenhang. 


Circulationssystem. 


Von größerer klinischer Bedeutung ist das Verhalten der Milz. Nach Werner 
und Haensslers Zusammenstellung findet sich Milzschwellung in etwa dem vierten 
Teil der Fälle durch Palpation nachweisbar. Häufig sieht man die Milz im Fieber- 
anfall anschwellen und im Intervall zurückgehen; nur selten ist die Milzschwellung 
auch im Intervall palpatorisch nachweisbar. Die Prozentzahlen der palpablen Milz- 
schwellung, welche die einzelnen Autoren angeben, weichen erheblich voneinander ab; 
immerhin. kann die Milzschwellung als häufiges Krankheitszeichen bei der Quintana 
bezeichnetwerden. Nach Stinzing ist perkutorisch stets Milzschwellung nachweisbar. Der 
Milzschwellung parallel geht häufig Milzschmerz, der sehr ausgesprochen sein kann. 

Über Herzstörungen bei der. Quintana wird von mehreren Seiten berichtet. 
Der Puls ist in den Anfällen entsprechend der Fieberhöhe beschleunigt. Werner 
und Haenssler konnten in mehreren Fällen schnell vorübergehende Herzstörungen 
stärkeren Grades feststellen. Diese bestanden in hochgradiger Beschleunigung der 
Herztätigkeit mit unreinem ersten Ton. Die Störungen gingen auf Anwendung von 
Digitalis schnell zurück. Fischer hat die Herzstörungen bei der Quintana zum 
Gegenstand einer eingehenderen Untersuchung gemacht. Er fand, daß diese Störungen 
nervös funktioneller Art seien und vorwiegend in der Neigung zur Puls- 
beschleunigung und Blutdrucksteigerung beständen. Den Blutdruck fand 
Fischer bei 67 Fällen 40mal erhöht. Auch Irregularität des Pulses wurde mehrfach 
beobachtet. Organische Veränderungen am Herzen ua die Quintana nicht 
zu verursachen bzw. zu hinterlassen. 


Digestionstractus. 


Stärkere Störungen der Verdauungsorgane pflegen bei Quintana nicht zu 
bestehen. Wohl kommen gelegentlich Diarrhöen vor, doch sind diese nicht specifischer 
Art. Etwas häufiger sind leichte Grade von Ikterus. Auch leichte Leberschwellungen 
wurden beobachtet. Daß eine hyperalgetische Zone in der rechten Unterbauchgegend 
Appendicitis vortäuschen kann, berichtet Graefenberg. Erbrechen kommt zuweilen 
auf der Fieberhöhe zur Beobachtung. Die Zunge pflegt während der Fieber- 
perioden belegt zu sein, doch nie in dem Grad wie etwa beim Typhus. Der 
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während des Fieberanfalls darniederliegende Appetit stellt sich nach dessen Abklingen 
im Intervall rasch und ziemlich vollständig wieder ein. Herpes labialis ist selten. 

Häufiger als die Störungen von seiten des Verdauungskanals sind solche im 
Bereich des Respirationstractus. Bronchitische Reizung ist namentlich im 
Beginn der. Erkrankung recht häufig; auch Pharyngitis und Mandelschwellungen 
kommen vor, gehören jedoch entgegen den Angaben von Richter durchaus nicht 
zu den regelmäßigen Symptomen der Quintana. 

Die verhältnismäßig häufige Beteiligung katarrhalischer Erscheinungen am 
Krankheitsbild war im Verein mit den Gliederschmerzen der Grund für die anfangs 
häufige Verwechslung der Krankheit mit Influenza. 

Geringe Grade von Albuminurie haben verschiedene Autoren gefunden. Es 
handelt sich dabei wohl um febrile Albuminurie, wie sie auch bei anderen Infektions- 
krankheiten vorkommt, ohne pathognomonisch zu sein. Sachs berichtet von 
Nephritiserscheinungen (Albuminurie, sogar Hämaturie und Ödeme) bei 4 seiner 
8 Quintanafälle und denkt an die Möglichkeit eines ätiologischen Zusammenhangs 
der Quintanafälle mit Kriegsnephritis; es handelt sich dabei wohl um Komplikationen 
der Quintana mit der damals in der Truppe im Osten so häufigen Kriegsnephritis. 
Jedenfalls kann von einer Nephritis als Krankheitszeichen des Fünftagefiebers nicht 
gesprochen werden. 

Von größerer Bedeutung sind die Störungen im Bereich des Nervensystems. 

Während eine große Anzahl von Autoren stärkere nervöse Störungen als 
fehlend bezeichnet, wird von anderer Seite diesen Störungen eine besondere Bedeu- 
tung beigemessen. Besonders eingehend haben sich mit den Nervenstörungen beim 
Fünftagefieber Goldscheider und Richter befaßt. Nach Goldscheider handelt 
es sich bei den Nervenstörungen der Quintana um eine allgemeine Hyper- 
algesie im Bereich der Tiefensensibilität, innerhalb deren die Schienbein- 
schmerzen besonders, aber keineswegs konstant hervortreten. Richter fand beim 
Fünftagefieber häufig Sensibilitätsstörungen. Es handelte sich um segmentär ange- 
ordnete Zonen, in deren Bereich eine ausgesprochene, oft hochgradige Hyperästhesie 
für leise Berührungen, leichten Druck und Kältereiz vorhanden ist. In der Haupt- 
sache sind befallen die Dorsal-, Lumbal-, seltener die Cervical- und Sakralsegmente. 
Diese Sensibilitätsstörungen überdauern nach Richter häufig die Fieberperiode der 
Krankheit bis zu einem Jahr. Auch partielle Detrusor- und Sphincterlähmungen 
wurden wiederholt gefunden. 

Ferner bestanden nach Richter häufig Perästhesien. Motorische Spinal- 
phänomene konnten nicht nachgewiesen werden. 

Richter faßt seine Beobachtungen dahin zusammen, daß sich die Störungen 
auf die sensible Sphäre des Rückenmarks beschränken; der Prozeß spielt sich nach 
ihm in den hinteren Wurzeln oder der Wurzeleintrittszone ab und ist als Myelitis 
zu deuten. Ob wir so weit gehen und mit Richter eine Myelitis bei der Quintana 
annehmen dürfen, möchte ich dahingestellt sein lassen. An der Existenz gelegent- 
licher, aber keineswegs regelmäßiger, notwendig zum Krankheitsbild gehörender 
Sensibilitätsstörungen kann wohl nicht gezweifelt werden. 

Daß eine hyperalgetische Zone so ausgeprägt sein kann, daß eine Appendicitis 
angenommen und operativ in Angriff genommen wird, haben wir ja oben bereits 
gesehen (Graefenberg). 

Linden berichtet von einem Fall, in welchem Spasmen und Trismus im 
Verlauf einer Quintana auftraten; es handelt sich um klonisch-tonische Krämpfe 
mit" Bewußtseinsstörung. 
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Bewußtseinsstörung mit halluzinatorischer Verwirrung und Angst- 
vorstellungen auf der Höhe des Fiebers sehen Werner und Haenssler. Eine 
weitere Nervenstörung berichtet Stähle. Er fand in 5 Fällen von schmerzhaften 
Schienbein in den Stunden der heftigsten Schmerzen das Oppenheimsche Phä- 
nomen positiv. Stähle kommt zu dem Schluß, daß es sich bei dieser Störung 
nicht um den Folgezustand einer Myelitis handelt, wie Richter sie anzunehmen 
geneigt ist, sondern daß die Ursache der Reflexveränderung im: Auslösungsgebiet 
des Reizes, also der Schmerzhaftigkeit des Periostes der Tibia liegen muß. 

Von sonstigen Reflexveränderungen besteht häufig Steigerung der Patellarreflexe, 
die während des Fiebers häufig gefunden wird (Sachs, Stinzing). Anderseits wurde 
bisweilen auch Fehlen der Patellarreflexe während des Fiebers gefunden (Schitten- 
helm und Schlecht). | 

Im Gegensatz zu den geschilderten mannigfachen Nachrichten über Störungen 
im Bereich der Sensibilität betont Stinzing, dass er niemals solche Störungen 
gesehen habe und auch niemals Druckempfindlichkeit im Verlauf der Nerven 
habe feststellen können. 

Motorische Störungen werden beim Fünftagefieber von keiner Seite gemeldet. 

Hautveränderungen spielen in der Symptomatologie der Quintana eine 
geringe Rolle. 

Roseolen wurden in einzelnen Fällen beobachtet (Schittenhelm und Schlecht, 
Brasch, Korbsch, Töpfer, Schminke, Jungmann). Dieser Befund ist nicht so 
häufig, höchstens 5% der Fälle, daß er für pathognomonisch gelten könnte. 
Schminke schnitt 3 Roseolen heraus und untersuchte sie pathologisch-anatomisch. 
Er fand eine Erweiterung und starke Blutfülle der Arteriolen des Stratum papillare 
und reticulare des Coriums; um die Arteriolen aus Lymphocyten und vereinzelten 
Leukocyten bestehende zellige Infiltration, die zum Teil dicht und kontiunierlich, 
zum Teil weniger dicht und flockig vorhanden war. Das perivasculäre Gewebe 
ödematös; die perivasculär gelegenen Fibroplasten gequollen. In der Lamina der 
Arteriolen Leukocyten, ferner solche auch auf der Durchwanderung durch die Gefäß- 
wandungen. Endothelveränderungen, Nekrosen der Gefäßwandungen waren nicht 
vorhanden. 

Eine Veränderung eines Hautgebildes, des Nagels, schildert Ludwig. Er fand 
in einer großen Anzahl der von ihm behandelten Fälle von Febris quintana Verän- 
derungen an den Nägeln der Finger in Form von parallel verlaufenden Querrillen. 
Er faßt diese Veränderungen auf als Folge einer Ernährungsstörung während der 
Fieberperioden, wie sie auch bei anderen Infektionskrankheiten erkenntlich ist. Weitere 
Feststellungen über diese eigenartige, vielleicht diagnostisch noch weiter verwertbare 
Veränderung, insbesondere auch darüber, ob diese Querrillen nicht in demselben Aus- 
maß auch unter normalen Verhältnissen sich finden können, erscheint wünschenswert. 

Wichtig sind die Veränderungen des Blutes beim Fünftagefieber. Die ersten 
Feststellungen darüber wurden gemacht von Werner und Haenssler, welche durch 
fortlaufende Untersuchungen, insbesondere Leukocytenzählungen bei 4 Kurven von 
paroxysmalem Fieber (s. Kurve 15, 27, 32, 37) zu folgendem Ergebnis kamen: 

An den Erythrocyten keine Veränderung. Parallel gehend mit den Tem- 
peraturanstiegen zeigte sich Leukocytose bis zu Werten von 30.000, welche 
in der fieberfreien Zeit annähernd zur Norm zurückging. 

Die Differentialzählung der Leukocyten ergab entsprechend dem 
Auftreten der Leukocytose eine Vermehrung der Segmentkernigen (Granu- 
locyten) bis zu 90% und darauf folgend ein Zurückgehen der Segment- 
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kernigen unter gleichzeitig einsetzender Lymphocytose bis zu 50% der 
Gesamtzahl der weißen Blutkörperchen. Die Zahl der Eosinophilen war 
während des Anfalls deutlich herabgesetzt. 

In wertvoller Weise ergänzt wurden diese Ergebnisse durch 2 Arbeiten von 
Benzler, in welchen er während der Fieberanfälle neben Neutrophilie und Hyper- 
leukocytose eine beträchtliche Linksverschiebung innerhalb der Segmentkernigen 
feststellte. Diese Verschiebung ist in der Hauptsache eine degenerative (stabkernige) 
und erstreckt sich als solche auch noch in die Rekonvaleszenz hinein. Ich’ lasse 
die Wiedergabe eines Falles von Benzler folgen, da er die geschilderten Verän- 
derungen, wie sie sich durch Differentialzählung ermitteln lassen, in charakteristischer 
Form zur Anschauung bringt: 
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Eine Vermehrung der jugendlichen Formen der neutrophilen Leukocyten, 
selbst Myelocyten, fand auch Hildebrand, der hiervon die Möglichkeit eines 
Zusammenhangs der Febris quintana mit myeloischer Anämie ableitete. Die bis- 
herige Beobachtung von Personen, die Quintana überstanden haben, hat keinen 
Anhalt geboten, diesem Gedankengang zu folgen. 

Ätiologie. 

Bevor wir uns den bei Quintana erhobenen Blut- und Organbefunden zuwenden, 
wollen wir die Ergebnisse von Übertragungsversuchen mitteilen. 

Nach mehreren vergeblichen Übertragungsversuchen gelang Werner im Verein 
mit Benzler eine Übertragung. Es wurden 0:5 cm? Blut auf der Fieberhöhe der 
Vene eines Quintanakranken entnommen und in die Nates intramuskulär 2 Gesunden 
(Selbstinfektion) eingespritzt. 

Beide Infektionsversuche hatten Erfolg (s. Fig.24). Nach 20 bzw. 23 Tagen trat bei 
beiden Versuchspersonen unter den charakteristischen klinischen Erscheinungen 
(Schienbein-, Kreuz-, Schenkelschmerzen, Abgeschlagenheit) eine plötzliche Temperatur- 
steigerung auf über 38°0°C auf, die von einer weiteren charakteristischen Kurve gefolgt 
war. Es ist damit der Beweis erbracht, daß das Virus der Quintana im Blut kreist 
u.zw. sowohl im defibrinierten als auch im nicht defibrinierten, daß es durch intra- 
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muskuläre Injektion auf einen andern Menschen übertragbar ist und daß die Inku- 
bation bei diesem Infektionsmodus gegen 3 Wochen beträgt. Neuerdings wurden 
diese Übertragungsergebnisse Werners und Benzlers bestätigt durch Strisower 
(Münch. med. Woch. 1918, p. 476), dem es gelang, unter 4 Fällen 2mal Übertragung 
auf Menschen durch intramuskuläre Blutinjektion zu erzielen, u. zw. das eine Mal 
nach 63, das andere Mal nach 43 Tagen Inkubation. 

Ein Versuch Werner-Benzlers, lediglich durch Serum von Quintanakranken, 
intramuskulär injiziert, die Krankheit auf gesunde Menschen zu übertragen, schlug fehl. 

Die Fortsetzung dieser Versuche an Menschen mit filtriertem Blut erscheint 
notwendig, um ein Urteil über die Filtrierbarkeit des Virus zu gewinnen. 

Über Übertragungsversuche durch Läusestich auf Menschen. wird 
später berichtet werden. | 

Übertragungsversuche auf Tiere hatten bisher keine sicher positiven Ergebnisse. 
Von Werner wurden 4 Mäuse teils subcutan, teils interperitoneal. zu infizieren ver- 
sucht, stets mit negativem | 
Ergebnis. Die angeblich Fig. 24. 
positiven Ergebnisse Jung- | 
manns bei Mäusen ent- 
. behren der sicheren Beweise 
für gelungene Übertragung. 
Auch Hunde und Meer- 
schweinchen, die Werner 
zu infizieren - versuchte, 
blieben ohne charakteristi- 
sche Kurven. 

Rocha-Lima hatte 
bei Übertragungsversuchen 
auf Meerschweinchen fol- 
gende Ergebnisse: Von 44 
mit Material (Blut, Urin, Läuse) von Fünftagefieberkranken geimpften Meerschwein- 
chen reagierten 7 mit einer eigenartigen Fieberkurve, 10 mit leichter, vielleicht als 
abortiv zu deutender febriler Erkrankung, während 27 keinerlei Erscheinungen 
aufwiesen. Die Eigenart dieser Fieberkurven besteht darin, daß sie nicht wie bei 
Fleckfiebermeerschweinchen kontinuierlich verläuft, sondern mehr dem Wesen und 
Verlauf des wolhynischen Fiebers entspricht. 

Die Untersuchungen des Blutes auf Gebilde, die als Erreger der Krank- 
heit angesprochen werden könnten, hatten vorwiegend negative Ergebnisse. 





Spirochätenbefunde. 

Spirochäten als vereinzelte Befunde wurden mitgeteilt von Werner, Jungmann, 
Korbsch, Müller und Riemer. Letzterem gelang es in einem Fall, die Vermehrung einer 
Spirochäte durch Aussaat von Krankenblut in inaktiviertes menschliches Serum zu beob- 
achten. Darüber hinausgehende Feststellungen sind anscheinend auch Riemer nicht 
gelungen‘. 

Spirochätennachweis in Versuchstieren, denen Quintanablut übertragen wurde, 
ist nie gelungen. 

! Die Befunde von Jos. Koch (D. med. Woch. 1917, p.1412) ergeben nicht Anlaß zur Annahme, 
daß es sich um die Erreger handle; s. auch Werner, Münch. med. Woch. 1918, Nr. 12, p. 324. Über die 
Befunde von Dujavic und Couvy (Contes redues d. l. soc. de biol. 81), die mir bei der Korrektur in kurzem 


Referat zugingen, ist zurzeit ein Urteil noch nicht möglich ; der Umstand, daß die Erreger im Menschen 
und im Versuchstier verschiedene Form haben sollen, spricht nicht für die Specifität der Befunde. 
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Auch in Läusen, welche Quintanablut gesogen hatten, wurden Spirochäten nicht 
gefunden. 

Strongyloplasmen (Werner-Benzler). 

Über Befunde von strongyloplasmenähnlichen Gebilden berichten Werner 
und Benzler (Münch. med. Woch. 1916, Nr. 38 u. 1917, Nr. 21). Aerobe Züchtungs- 
methoden aus dem Blut der Quintanakranken ergaben Werner und Benzler stets 
negative Resultate. Sie wandten sich deshalb den anaeroben Kulturen zu (Über- 
schichtung mit Paraffinöl, Pyrogallussäurenabsorptionsverfahren nach Büchner) und 
verwendeten als Nährböden steril entnommenes Menschenserum inaktiviert und Nähr- 
böden, welchen Ascitesflüssigkeit oder Menschenserum zugefügt war. Während nun 
die Serumröhrchen, mit einigen cm’ Anfallsblut von Quintanakranken beschickt, 
keine besonderen Wachstumserscheinungen zeigten, entstand über den Ascites- oder 
serumhaltigen Agarröhrchen innerhalb der zugesetzten Blutmenge nach etwa 4—7 
Tagen eine hauchartige Trübung, die sich im Lauf der nächsten Wochen langsam 

Fig. 25. vergrößerte. Kontrollascitesagarröhrchen, die mit 
Blut von Gesunden in gleicher Weise beschitckt 
waren, zeigten eine ähnliche Trübung, die sich 
jedoch nicht so stark vergrößerte und schärfer 
begrenzt war. In den mit Krankenblut beschickten . 
Röhrchen zeigten sich mikroskopisch feinste Körn- 
chen, die den Eindruck von Organismen machten 
(s. Fig. 25). Diese Organismen waren beträchtlich 
kleiner als gewöhnliche Staphylokokken ('/,— 1/3 
Durchmesserlänge). Die Grundform ist kugelig 
rund; ovale Formen sind selten; bisweilen sind 
auch Hantelformen sichtbar. Eine Umhüllung 
s des. dichteren Protoplasmakerns der Organismen 

Strongyloplasmen, gezüchtet aus dem Blut von $ $ x ; = 3 
Opinan mii (Nach Mh le) mit einer weniger dichten Hülle ist nach dem 

mikroskopischen Aussehen wahrscheinlich. 

Die Gebilde färbten sich mit verdünnter, leicht alkalischer Giemsalösung, wobei 
ein roter Farbton entsteht. 

Weiterzüchtung gelang in einigen Fällen bis zur dritten Kultur. 

Mit Rücksicht auf die Größe, die geringe Züchtbarkeit und das sonstige 
biologische Verhalten habe ich die Organismen in die Klasse der Strongyloplasmen 
gestellt und die Gebilde als Strongyloplasma febris quintanae bezeichnet (s. Fig. 25). 

Der mikroskopische Nachweis dieser Gebilde im peripheren Blut des Quintana- 
kranken stößt dadurch auf Schwierigkeiten, daß Körnchenbefunde anderer Art im 
Blut sich schwer oder gar nicht von diesen kleinen Gebilden unterscheiden lassen. 
Wir haben deshalb darauf verzichtet, aus dem Befund solcher Körnchen im nativen 
Präparat weitergehende Schlüsse zu ziehen. 

Es hat den Anschein, als seien diese in den geschilderten anaeroben Kulturen 
von Werner und Benzler gefundenen Gebilde mit den in den Läusen von Quin- 
tanakranken nachgewiesenen rickettsienähnlichen Gebilden identisch. Diese letzteren 
werden wir bei derSchilderung der Läuseübertragung noch näher zu beschreiben haben. 

Übertragung dieser Gebilde auf Versuchstiere ist morphologisch und kulturell 
bisher nicht sicher gelungen, doch konnten Werner und Benzler bei 2 Versuchs- 
tieren (zwei Kaninchen und eine Katze), welchen sie Kulturaufschwemmungen der 
geschilderten Art intramuskulär einspritzten, Temperaturkurven feststellen, welche in 
hohem Maß an Quintana erinnerten. 
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Zusammenfassend kann gesagt werden, daß es Werner und Benzler gelungen 
ist, in anaeroben Kulturen aus dem Blut von Quintanakranken strongylo- 
plasmenähnliche Organismen zu isolieren (Strongyloplasma febris quintanae, 
Werner), welche morphologisch den in den Läusen von Quintanakranken gefundenen 
Organismen zu entsprechen scheinen. Die Übertragung auf Versuchstiere ist nicht 
sicher gelungen. 


Diploorganismen (Jungmann und Kuszynski). 


Jungmann und Kuszynski fanden im Blut von Quintanakranken, u. zw. vor- 
wiegend im dicken Tropfen, größere Gebilde, '/,—!/, des Erythrocytendurch- 
messers = 1—2 u. „Sie bestehen aus 2 polständigen, mit Giemsa sich rötlich- 
violett färbenden Kügelchen, die durch eine schmälere, schwächer färbbare Brücke 
miteinander verbunden sind. Bei größeren Exemplaren beruht der Längenzuwachs 
im wesentlichen auf einer Ausziehung des Verbindungsstücks. Die Größe der End- 
granula beträgt ungefähr 0,3—0,4 u. Sehr selten begegnet mån im peripheren Blut 
Exemplaren, deren Mittelstück anscheinend durch einen Quellungsprozeß leicht auf- 
getrieben erscheint. Dadurch wird ein zarter Periplast sichtbar, der an der normalen 
Hantelform nicht erkennbar ist. Diesen Gebilden kommt eine lebhafte molekulare _ 
Bewegung zu; Geißeln konnten wir weder im Dunkelfeld, noch durch färberische 
Verfahren nachweisen. Zuweilen und auch durch besondere Präparation bedingt 
erscheinen die Erreger, in eiweißhaltigen Medien untersucht, von einem Hof 
umgeben, welcher die Annahme der Anwesenheit einer Schleimschicht nahelegen 
könnte.“ 


Diese Gebilde fanden Jungmann und Kuszynski teils frei im Blut, teils in 
Leukocyten. Sie glauben sie mit Sicherheit von ähnlichen nichtspecifischen Gebilden, 
wie man sie namentlich in dicken Tropfenpräparaten im Blut häufig findet, unter- 
scheiden zu können. Gebilde wie die beschriebenen von Körnchen anderer Provenienz 
im Blut mit Sicherheit zu unterscheiden, halte ich für fast unmöglich. Im frischen 
Präparat sieht man, wie jeder erfahrene Untersucher weiß, Körnchengebilde von 
molekularer Bewegung häufig auch bei völlig normalem Blut; diese Gebilde von 
den geschilderten von Jungmann zu trennen, halte ich für unmöglich. Aber auch 
im gefärbten Präparat ist die Trennung von Körnchengebilden anderer Provenienz 
so schwierig, daß man lediglich aus dem nativen Präparat weitergehende Schlüsse 
über Erregerschaft nicht ableiten kann. 


Auch von Härpfer, Zollenkopf und Brasch sind Organismen beschrieben 
und abgebildet worden, welche in die Gruppe dieser schwer deutbaren Körnchen 
und Doppelkörnchen gehören, ohne daß es diesen Autoren geglückt ist, überzeugende 
Beweise für die Erregerschaft dieser Gebilde zu erbringen. 


In die gleiche Kategorie gehört auch ein Teil der Gebilde, welche Josef Koch als 
Degenerationsformen von Spirochäten bei der Quintana beschrieben und abgebildet 
hat. Es handelt sich um körnige Fadengebilde, wie sie bei in Auflösung begriffenem 
Blut, auch von gesunden Menschen, lebend und gefärbt gefunden werden und die 
aller Wahrscheinlichkeit nach mit den von anderer Seite beschriebenen, für Quintana 
nicht specifischen Hämatarachnien (Knack) und Hämatokatenen (Werner) 
identisch sind. 


Die bereits in den ersten Mitteilungen über die Krankheit von Werner aus- 


gesprochene Vermutung, daß die Läuse die Überträgerrolle spielten, lenkte die Arbeit 
mehrerer Autoren auf diese Insekten. 
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Die Erreger in der Laus. 


Töpfer war der erste, der darüber Mitteilungen machte. Er beschrieb Orga- 
nismen im Magen von mit Quintanablut infizierten Läusen, die in hohem Maße 
den bei Fleckfieberläusen gefundenen Rickettsien gleichen. 

Diese Gebilde kann man bei Läusen, welche an Quintanakranken im 
Fieber gesogen haben, etwa vom fünften Tag nach dem Saugen an gerechnet 
im Magen nachweisen. Jedoch nicht alle Läuse, die Blut von Fünftagefieber- 
kranken gesogen haben, weisen diese Parasiten auf. Rocha-Lima, der sich ein- 
gehend mit diesen Befunden beschäftigt hat, berichtet über seine Untersuchungen 
wie folgt. 

„Von 70 Versuchen an Patienten, bei welchen Munk die Diagnose wolhynisches 
Fieber gestellt hatte oder mindestens für sehr wahrscheinlich hielt, ergaben 51 ein 
positives Resultat in bezug auf die Infektion von mindestens einer Laus mit Rickettsia 
pediculi, 2 blieben negativ und 6 wurden als nicht vollkommen sicher ausgeschaltet. 
Unter den negativen Befunden sind solche, die wiederholt bei typischen Fällen mit 
gleichem Ergebnis erhoben wurden. 

Von 33 Kontrollversuchen an Personen, 
die von Munk als frei von Erscheinungen, die 
für Fünftagefieber sprechen könnten, angesehen 
wurden, blieben 26 negativ, bei 6 jedoch infi- 
zierten sich die Läuse in gleicher Weise wie 
beim wolhynischen Fieber, während ein Versuch 
als zweifelhaft ausgeschaltet wurde. Die 6 Fälle 
mit positivem Rickettsienbefund in den Läusen 
waren 3 mit Malaria, 1 mit Blasenleiden, 1 mit 
Bronchitis und Tuberkulose und 1 mit Leisten- 
bruch. Es ist für diese Versuche beachtenswert, 
daß sie mit selbstgezüchteten Läusen vorge- 
nommen wurden, daß zweifelhafte (spärliche) 

| Körnchenbefunde als negativ bezeichnet wurden 
Rickeitsienbefund in ger aus, (Nach Werner u. und daß sie durch Schnittpräparate kontrolliert 
wurden.“ 

Bezüglich des Verhältnisses der Rickettsien zum Epithel des Läusemagens macht 
Rocha-Lima die Angabe, daß die Rickettsien bei Quintana nie in die Epithelzellen 
eindringen im Gegensatz zu denen des Fleckfiebers, die in die Epithelzellen massenhaft 
eindringen und sie zerstören. Werner fand ebenso wie Töpfer und Rocha-Lima 
.einen beträchtlichen Prozentsatz der an Quintanakranken infizierten Läuse mit 
Rickettsien behaftet (Fig. 26). 

Kontrolluntersuchungen an Läusen, welche von gesunden Menschen entnommen 
waren, ergaben Werner jedoch Prozentsätze von Rickettsienbefunden, die nicht viel 
geringer waren als die der Quintanaläuse. So fand Werner in Weißrußland 5%, 
in Ostgalizien 6% und in Rumänien 10% der von Gesunden entnommenen Läuse 
mit Rickettsien behaftet. Nach alldem ist der Beweis für die Erregerschaft der 
Rickettsien für Quintana nicht erbracht. Die große morphologische Ähnlichkeit 
der Quintanarickettsien mit denen des Fleckfiebers und ihr ubiquitäres Vor- 
kommen ist trotz des abweichenden Verhaltens den Magenepithelien der Laus 
gegenüber geeignet, auch die Erregerschaft der Fleckfieberrickettsien zweifelhaft 
zu machen. 


Fig. 26. 
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Übertragung der Quintana von Mensch zu Mensch durch die Laus. 


Beobachtungen epidemiologischer Art hatten bald nach Bekanntwerden der 
ersten Fälle von Quintana Werner u. a. dazu geführt, die Vermutung auszusprechen, 
daß in der Laus der Überträger der Krankheit zu suchen sei.. 


Werner und Benzler versuchten experimentell diese Frage zu lösen. Am 
5. November 1916 wurden an einen Quintanakranken im Anfall (Temperatur 395°C) 
5 Läuse im Sikoraschen Käfig angesetzt und die Nacht über bis zum 6. November 
auf der Haut des Kranken belassen; die Läuse nahmen Blut auf. In den folgenden 
10 Tagen (bis 14. November) wurden die Läuse an Menschen (Werner und Benzler) 
gefüttert, u. zw. 2mal am Tag. Am 14. November wurden die Läuse zur Vor- 
nahme ätiologisch-morphologischer Untersuchungen getötet. 


Am 11. November wurden einem andern Quintanakranken im Anfall (Temperatur 
385°C) 5 Läuse im Sikoraschen Kästchen angesetzt und bis zum nächsten 
Tag auf der Haut des Kranken belassen. In den nächsten 8 Tagen Fütterung der 
Läuse wie oben. 


Eine der Untersuchungspersonen (Werner) erkrankte am 18. Januar 1917 an 
einem typischen Fünitagefieber 
(s. Fig. 27). Das Fieber begann | Pig: 
also 8 Wochen nach der letzten 
Läusefütterung. In der Zwi- 
schenzeit war eine anderweitige 
Infektion mit Fünftagefieber so 
gut wie ausgeschlossen. 

Die Übertragung durch 
Läusestiche wurde bestätigt 
von Strisower, dem es 
2mal glückte, durch Läuse- | 
stiche Infektion von Menschen zu erzielen (Münch. med. Woch. 1918, p. 476). 

Auch Jung mann ist, wie aus einer kurzen Notiz (D. med. Kl. 1917, Nr. 17) hervor- 
geht, die Übertragung von Mensch zu Mensch durch Läuse gelungen. 


Wenn wir das Tatsachenmaterial, das über Ätiologie und Übertragung der 
Quintana bisher vorliegt, kurz zusammenfassen, so ist zu sagen, daß die Über- 
tragung des Virus von Mensch zu Mensch durch Anfallsblut gelungen 
ist (Werner-Benzler) und daß die Übertragung der Krankheit von Mensch 
zu Mensch durch Läusestich (Werner-Benzler) gleichfalls geglückt ist. 
Es ist damit der Beweis geliefert, daß das Virus im Blut kreist und daß es 
von der Laus beim Saugen aufgenommen und durch den Saugakt auf den Menschen 
übertragen wird. Ob dabei eine Entwicklung in der Laus stattfindet oder ob es sich 
um eine mechanische Übertragung handelt, ist noch nicht sicher, doch spricht die 
Versuchsanordnung Werners und Benzlers für die erstere Annahme. 


Was die Befunde von angeblichen Erregern anlangt, so haben weder die 
Spirochätenbefunde noch die Doppelkörnchenbefunde Jungmann und 
Kuszynski die Überzeugung zu begründen vermocht, daß es sich dabei 
um den Erreger der Krankheit handelt. Bezüglich der Rickettsienbefunde 
in der Laus besteht eine gewisse Wahrscheinlichkeit, daß sie in Zusammenhang 
mit der Krankheit stehen, jedoch keinesfalls die Sicherheit, daß es sich bei 
ihnen um den Erreger handelt. 
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Die Verlaufsart der Quintana macht es wahrscheinlich, daß älınlich wie bei 
. anderen Turnuskrankheiten (Recurrens) ein in periodischen Phasen verlaufender Kampf 
zwischen Virus und Schutzstoffen des Serums statthat, der bei dem wohl stets 
günstigen Ausgang der Krankheit mit dem Sieg der letzteren endet. 

Mangels sicherer Kenntnis des Erregers ist bisher von specifischen Schutz- 
stoffen bei der Quintana nichts bekannt geworden. 

Die Wassermannsche Reaktion ergab Werner bei 4 Fällen 3mal ein 
negatives und im vierten ein zweifelhaftes Resultat. Ähnlich waren die Ergebnisse 
anderer Autoren. 

Weil-Felixsche Reaktion wurde von Rocha-Lima negativ gefunden. 

Wie lange die nach Ablauf der Fieberbewegung eintretende Immunität bestehen 
bleibt, läßt sich zurzeit noch nicht übersehen, doch ist es wahrscheinlich, daß sie 
nicht von langer Dauer ist. Dafür spricht einerseits die Beobachtung Werners, der 
/, Jahr nach Ablauf der Erstlingserkrankung Neuinfektion sah, und die Mitteilung 
Bittorfs, der 6 Wochen Zwischenraum zwischen erster und zweiter Fieberbewegung 
beobachtete. Bittorf läßt die Frage offen, ob es sich dabei um Rückfall oder um 
Neuinfektion handelte. 


Diagnose. 


Die Diagnose der Quintana macht bei den paroxysmalen Formen der Krank- 
heit keine Schwierigkeiten. Die Kurve ist so charakteristisch, daß Verwechslung 
mit anderen Turnuskrankheiten, Malaria und Recurrens, leicht zu vermeiden ist. 
Die mikroskopischen Befunde bei diesen Erkrankungen sind außerdem so charakte- 
ristisch, daß die Differentialdiagnose durch sie erleichtert wird. 

Schwieriger. ist die Erkennung der Krankheit bei der undulierenden Form der 
Quintana, aber auch da bietet genaue Temperaturbeobachtung (mindestens 3stünd- 
liche Messung) genügend Anhalt zur Erkennung der Krankheit. 

Wenn man, wie dies hier geschehen, von einer uferlosen Erweiterung des Krank- 
heitsbildes absieht, wird man in den meisten Fällen unschwer zur Diagnose kommen. 

Nächst dem Fieberverlauf sind für die Diagnose die Schmerzen in den Gliedern, 
besonders den Schienbeinen verwertbar, bezüglich deren auf das oben darüber 
Gesagte verwiesen wird. 

Auch der Blutbefund ist für die Diagnose heranzuziehen, wobei insonderheit 
die Leukocytose gegenüber Impftyphus, der ja gelegentlich auch im Fieberverlauf 
eine gewisse Ähnlichkeit mit Fünftagefieber aufweisen kann, eine Rolle spielt. Auch 
die Differentialzählung der Leukocyten, insonderheit die Neutrophilie während des 
Anfalls und die relative Lymphocytose im Intervall, spielen eine Rolle. Endlich ist 
auch die Linksverschiebung unter den Granulocyten differentialdiagnostisch besonders 
gegen Typhus zu erwähnen. Bei Typhus ist diese Verschiebung regenerativ 
(Vermehrung der Myelocyten), beim Quintana degenerativ (Vermehrung der stab- 
kernigen). 

Epidemiologie. 

Die in der Literatur vorhandenen Angaben über Epidemiologie der Quintana 
sind spärlich. Die Krankheit scheint eine ausgesprochene Kriegskrankheit zu sein. In 
den Gebieten, in denen sie während des Weltkriegs auftrat, war sie vor dem Krieg 
unbekannt. Die Krankheit wurde vorwiegend bei Leuten in den vordersten Stellungen 
beobachtet, anscheinend - öfter während des Stellungskriegs als während des Bewe- 
gungskriegs. Stets war in den Truppenteilen, in denen sie auftrat, eine mehr oder 
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weniger hochgradige Verlausung festzustellen. Mit der Abnahme der Verlausung 
pflegte auch die Quintana zurückzugehen. 

Es ist bemerkenswert, daß die Quintana im Stellungskrieg nicht ganze Truppen- 
teile epidemisch durchseuchte, sondern mehr sporadisch auftrat. Einzelne Personen 
aus verschiedenen Unterständen erkrankten, während die übrige Belegschaft ver- 
schont blieb. Nie wurde’ beobachtet, daß die gesamte Belegschaft von Unterständen 
gleichzeitig oder nacheinander erkrankte (Schwinge, Werner). Stinzing berichtet 
von der Westfront, daß die Krankheit verstreut auftrat und auf eine Anzahl entfernt 
voneinander gelegener Truppenteile beschränkt blieb; es kamen zwar Gruppen von 
Erkrankungen vor, jedoch Gruppen in mehreren Regimentern (nicht Kompagnien). 
Kontaktinfektionen konnte Stinzing nicht nachweisen. 

Erkrankungen von Sanitätspersonal in Lazaretten wurden mehrfach mitgeteilt 
(His, Brasch, Munk) und daraus vereinzelt der Schluß gezogen, daß neben der 
Läuseübertragung noch ein anderer Übertragungsmodus existieren müsse. 

Stiehler und Lehndorf haben Beobachtungen mitgeteilt, daß Regimenter, die 
den Stammort wechselten, frei wurden, während neu zuziehende erkrankten. Auch 
diese Beobachtung macht die Annahme wahrscheinlich, daß eine örtliche Ursache 
(Haften infizierter Insekten [Kleiderläuse] an den Quartieren) vorliegt. 

Endlich ist noch zu erwähnen, daß die Quintana eine ausgesprochene Winter- 
krankheit ist ebenso wie Fleckfieber und Recurrens. Auch diese Tatsache weist 
auf Läuseübertragung hin. 


Therapie. 


Die Zahl der gegen die Quintana versuchten Mittel ist groß. Zunächst lag es 
nahe, mit Rücksicht auf die Annahme einer Protozoen- bzw. Spirochätenkrankheit 
das Salvarsan zu versuchen. Die Erfolge, die Werner u.a. damit erzielten, waren 
ungenügend. In manchen Fällen sah es so aus, als sei eine specifische Wirkung 
erzielt, andere jedoch blieben gänzlich unbeeinflußt. Von anderen Mitteln, von denen 
man sich eine specifische Wirkung versprach, ist zu erwähnen das Chinin, das 
insbesondere Kayser empfohlen hat. Von anderer Seite (Werner) wurde vom Chinin 
eine specifische Beeinflussung des Fiebers nicht festgestellt. Schneyer hat das 
Methylenblau als specifisch wirksam empfohlen, Richter gibt dem Collargol den 
Vorzug und Dr. Mont glaubt mit großen Salicyldosen die Krankheit specifisch 
beeinflussen zu können. Nach allem können wir sagen, daß ein Specificum gegen 
die Quintana, etwa wie Chinin gegen Malaria oder Salvarsan gegen Recurrens, bisher 
nicht gefunden ist. 

Symptomatisch wirken die Antipyretica recht gut, insbesondere gegen Kopf- 
und Unterschenkelschmerzen. | 
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Das Ekzem. 


Von Prof. Dr. Max Joseph. 


Die häufigste Hautkrankheit, welche kein Lebensalter verschont und an den 
Arzt die größten therapeutischen Anforderungen stellt, tritt uns in dem Ekzem ent- 
gegen. | 

Die Frage nach der Ursache des Ekzems hat viele Beantwortungen erfahren, 
ohne daß sie bisher eindeutig erledigt wäre. Versetzen wir uns in die Zeiten der 
humoralpathologischen Anschauung zurück, so werden verdorbene Säfte für den Aus- 
bruch dieser Dermatose angeschuldigt und man betrachtete es häufig genug als 
einen Vorteil für den Patienten, wenn sich eines der Kardinalsymptome des 
Ekzems, das Nässen, einstellte und damit schädliche Stoffe den Körper verließen. 
Erst durch ein sinnreiches Experiment Hebras schien die Frage „Was ist ein 
Ekzem?“ ihrer Beantwortung nähergerückt. Er verrieb auf einer gesunden Haut 
Crotonsalbe und konnte nun scheinbar alle Stadien des Ekzems hervorrufen. Zu- 
erst entstand eine Rötung, E.erythematosum, war der Reiz ein stärkerer und trat 
ein unbekanntes Etwas, welches wir ja leider oft in der Medizin annehmen müssen 
und mit dem Wörtchen Prädisposition bezeichnen, hinzu, so bildeten sich kleine 
Knötchen, E. papulosum. Alsdann folgte eine stärkere Exsudation, E. vesiculosum, 
und durch Platzen dieser Bläschen, die zuweilen noch größere Dimensionen an- 
nahmen, E. bullosum, wurde der Höhepunkt des Prozesses, das E. madidans, er- 
reicht. Wenn der Reiz nicht zu stark gewesen war, ging er nun bergab, d.h. es 
fand unter dem Zeichen der Epithelregeneration eine Abheilung statt. Das E. squa- 
mosum bildete den Schlußakkord dieses interessanten Experimentes. 

Zuweilen stellt sich aber auf der Höhe des Prozesses infolge des Hinzutretens 
von Staphylokokken eine Eiterung ein. Diese Pyodermitis, E. impetiginosum, ist 
schon ernster zu nehmen. Sie hält länger an, es kann sich eine sekundäre Lymph- 
angitis hinzugesellen, schließlich trocknen die Eiterpusteln ein, E. crustosum, und 
auch hier erfolgt unter dem Zeichen der Epithelregeneration die Abheilung. 

So bestechend dieses sinnreiche Experiment Hebras für die Pathogenese des 
Ekzems zu sein schien, so mehrten sich doch bald gegnerische Stimmen, welche 
jeden Zusammenhang mit dem Ekzem ableugneten und vielmehr nichts anderes 
hierin sahen, als eine künstlich erzeugte Dermatitis. Die Hebrasche Anschauung sowie 
die Definition von Auspitz, das Ekzem sei ein diffuser Flächenkatarrh der Haut 
mit vorwiegend seröser Exsudation, wurden beiseite geschoben zu gunsten einer 
von Rayer und ganz besonders von Unna verfochtenen Meinung. Diese gipfelte 
darin, daß man nur von einem chronischen Ekzem sprechen dürfe, während der 
Begriff des akuten Ekzems zu gunsten der Diagnose einer akuten artifiziellen Der- 
matitis fallen gelassen werden mußte. 
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Beim chronischen Ekzem findet man immer erst auf der Höhe des Prozesses 
Staphylokokken, und es fragt sich, ob dieselben in ursächlicher Beziehung stehen. 
Zwar würde es unserem Verständnis immer schwer fallen, anzunehmen, daß die 
ubiquitären Staphylokokken auf unserer Haut das eine Mal ein Ekzem, das andere 
Mal eine Acne und schließlich sogar einen Furunkel herbeiführen können. Da wir 
aber wissen, daß ein zerfallender Staphylokokkenstamm mehrere Gruppen von 
Endotoxinen hervorbringen kann, so ist hierdurch unserem Verständnis Tür und 
Tor geöffnet. Es können die ubiquitären Staphylokokken ihre Virulenz erst er- 
langen und die Staphylokokkenleiber zum Zerfall und zur Endotoxinbildung an- 
geregt werden, wenn dieselben bei vorhandenen Rhagaden der Haut mit den Lymph- 
räumen in Berührung kommen. In der Tat sehen wir ja auch nicht selten, daß bei 
Ekzematösen zunächst eine trockene Haut auffällt und Ekzeme sich erst im An- 
schlusse an Rhagaden entwickeln. Es scheint diese Anschauung auch manches für 
sich zu haben, da es Bockhart, Bender und Gerlach: gelang, durch solche 
Staphylotoxine auf sich selbst Ekzeme zu erzeugen. Freilich: sind’ diese Experimente 
nicht unwidersprochen geblieben und man hat ihre Beweiskraft angefochten. Wie 
dem auch sei, dieser kurze Hinweis zeigt uns, auf wie wenig Sicherem Boden wir 
uns in der Ätiologie des Ekzems befinden. 

Für die Praxis scheint mir immer noch die Auspitzsche Definition, das 
Ekzem ist ein diffuser Flächenkatarrh mit vorwiegend seröser Sekretion 
den Charakter der Erkrankung am meisten zu erschöpfen. Ich möchte die akute 
artifizielle Dermatitis als Hautreizung von dem chronischen Ekzem als einer Haut- 
entzündung abtrennen. Bei ersterer treten die flüchtigen Erscheinungen in den 
Vordergrund mit leichter Neigung zur Rückbildung. Bei dem Ekzem beginnt der 
Prozeß schleichend, weniger akut, die Reizungserscheinungen treten zurück gegen- 
über dem progredienten chronischen Charakter der Erkrankung, sie können zeit- 
weilig aufflackern, zeigen.aber dann wenig Neigung zur Rückbildung, sondern zur 
Entzündung der tieferen Bindegewebsschichten. Alles drängt aber zu der Annahme, 
daß es wahrscheinlich einige Ekzemabarten gibt, die vorläufig noch unter den 
einen klinischen Begriff des Hautkatarrhs zu subsummieren sind. Bei ihnen wird 
vielleicht die Zukunft uns noch andere ätiologische Aufklärungen geben. 

Als sicher abzutrennende Form kennen wir heute bereits das Eczema sebor- 
rhoicum oder, wie es Jesionek bezeichnet, Unnas fettiges Ekzem. Ist uns auch 
der Krankheitserreger noch unbekannt, so besteht die klinische Besonderheit jeden- 
falls in einem vom Kopfe allmählich nach dem Rumpfe sich ausbreitenden 
abortiven Katarrh, bei dem mit besonderer Vorliebe das Sternum und der Rücken 
zwischen den Schulterblättern beteiligt sind. Es. kann aber auch jede andere Körper- 
stelle betroffen sein und immer zeigt sich das Wesen der Erkrankung darin, daß 
alle entzündlichen Erscheinungen nur abgeschwächt auftreten, es kommt zu keiner 
Knötchenbildung, es kommt nicht zum Nässen, nur durch ein gelbliches Rot mit 
geringer Schuppenbildung, häufig in Kreisform, hebt sich das Kranke vom Ge- 
sunden ab. 

Auf noch weniger gesicherter Grundlage beruht das Eczema parasitarium, 
das Eczeme en plaques der französischen Schule. Den Krankheitserreger kennen wir 
ebenfalls nicht, aber das scharf umschriebene, kreisförmige oder segmentierte Auf- 
treten einiger weniger Herde an den Extremitäten spricht am meisten für deren 
parasitären Charakter. 

Von diesen primären Ekzemen trennen wir die sekundären ab. Hierbei kommt 
es unter dem Einflusse verschiedenartiger ursächlicher Momente, z. B. einer Scabies 
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oder einer Prurigo, zur Ekzematisation und wir sehen, daß im Gegensatz zur 
Lichenifikation an mehr weniger ausgebreiteten Körperstellen ein Hautkatarrh sich 
einstellt. | 

Kein Wunder, wenn bei dem Bestehen dieser so verschiedenartigen klinischen 
Bilder und wahrscheinlich auch differenter ätiologischer Faktoren kein einheitlicher 
therapeutischer Plan zu befolgen ist. Es lassen sich zwar.einige allgemeine Grund- 
prinzipien aufstellen, aber im wesentlichen herrscht hier vielfach ein verwirrendes 
Durcheinander von Heilbestrebungen, bei denen auch ein guter Teil roher Em- 
pirie mitspielt. Als allgemeines Prinzip können wir aufstellen, daß der akute 
Katarrh möglichst indifferent behandelt werden soll und jede differente Therapie 
hier nur schädigend wirkt. Beim chronischen Ekzem führt letztere allein zum Ziel, 
während nach indifferenter Behandlung eine Verschleppung erfolgt. 

Wo beim akuten Ekzem die entzündlichen Erscheinungen im Vordergrund 
stehen, versuchen wir zunächst durch eine adstringierende Behandlung Besserung 
herbeizuführen. Zu diesem Zwecke bewähren sich Umschläge mit essigsaurer Ton- 
erde (1—2 EBlöffel auf 1 Z Wasser) oder mit Resorcin (5°0—10'0 auf 1 Z Wasser). 
Kommt man hiermit nicht bald zum Ziel, so sei ein Versuch mit 5% wässeriger 
Tanninlösung empfohlen, welcher bei spröder und rissiger Haut etwas Olycerin zu- 
gemischt wird (Th. Veiel). Andere. Male haben Umschläge mit schwachen Borax- 
salicyllösungen (Borac. 10°0, Acid. salicyl. 1'0, in 1 Z Wasser aufzulösen) eine baldige 
Epidermisierung der feuchten Flächen zur Folge (Veiel), Während wir aber im 
allgemeinen kalte Umschläge bevorzugen, sah Samberger zuweilen von heißer 
1% wässeriger Resorcinlösung noch bessere Erfolge. 

Sobald das Nässen irgendwie nennenswerte Dimensionen angenommen hat, 
ist die Puderbehandlung ein souveränes Mittel, um das Ekzem trocken zu gestalten. 
Wir verwenden entweder Amyl. oryzae oder eine Mischung von Zinc, oxydat. 
20, Pulv. sem. Iycopod. 20'0 oder einen Hefepuder (Dreuw) Fermentin. extern. 
30:0, Zinc. oxydat., Amyl. aa. 100. Wenn indessen der nässende Charakter des 
Ekzems große Körperstrecken ergriffen hat, ist die Röntgentherapie auch in 
diesen frühen Stadien im stande, eine überraschend schnelle Austrocknung herbei- 
zuführen. Selbstverständlich ist alsdann noch mehr wie beim chronischen Ekzem 
größte Vorsicht am Platze. Wir verwenden die fraktionierte Therapie nach Frank- 
Schultz. Jede kranke Stelle wird am ersten Tage nur mit !/, Erythemdosis bestrahlt, 
nach 8 Tagen folgt das zweite Drittel und erst nach 3 Wochen das letzte Drittel. 

Über die antiphlogistische und sekretionsvermindernde Wirkung des Chlor- 
calciums bei akuten Ekzemen liegen noch zu wenig Erfahrungen vor. Joshi- 
mura injizierte von einer 1—2% wässerigen Lösung 200—500 subcutan. Bei 
15 Patienten wurden gute Erfolge ohne jede lokale oder allgemeine Nebenwirkung 
erzielt. 

Ist es nun auf einem dieser Wege zur Austrocknung des Katarrhs gekommen 
und fängt die Haut an zu spannen, so gehen wir zur Salbenbehandlung über, die 
zunächst so indifferent wie möglich sein soll. Durch jeden noch so geringfügigen 
Zusatz eines irritierenden Medikamentes wird das Ekzem verschlimmert und die 
Behandlung muß wieder von vorne beginnen. Nur wer viele Erfahrungen auf 
diesem Gebiete hat, weiß, wie vorsichtig man hier zu Werke gehen soll. Wir ver- 
suchen zunächst einmal eine 2% ige Borvaseline (Acid. borici exact. pulv. 2'0, tere cum 
Vasel. amer. alb. opt. ad. 100:0). Sollte selbst hierdurch noch eine Reizung zu stande < 
kommen, so lassen wir bei Tage die oben genannten Umschläge verwenden und 


versuchen bei Nacht das Aufstreichen von Zinköl (Amyli, Ol. oliv. aa. 500) und 
Ergebnisse der gesamten Medizin. 1. 9 
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erst wenn wir sehen, daß dieses vertragen wird, gehen wir zur Zinkpaste (Zinci 
oxydati, Amyli aa. 25:0 Vaselin. amer. alb. opt. 500) über. Ist nun das Ekzem in 
das Schuppungsstadium (E. squamosum) eingetreten, so verwenden wir nach 
Veiels Vorschlag eine 2% ige Borzinkpaste (Acid. boric. subtil. pulv. 2'0, Zinci oxyd., 
Amyl. aa. 24:0, Vaselin. amer. alb. 50°0) oder eine 3%ige Tanninsalbe (Acid. tannic. 
3:0, Ungt. moll. ad. 100°0). Das Waschen mit und ohne Seife ist während der ganzen 
Dauer des Ekzems strengstens verboten. Beschränkt man sich auf die genannten 
Vorschläge, so wird man kaum Fehlschläge sehen, und die Heilung des akuten 
Ekzems gelingt in verhältnismäßig kurzer Zeit. 

= Anders beim chronischen Ekzem. Während das akute Ekzem einen cycli- 
schen Verlauf zeigt, ist beim chronischen Ekzem gerade der acyclische Verlauf mit 
Exacerbationen und Remissionen die Regel. Besserungen und Verschlechterungen 
wechseln hier ab. Man glaubt besonders bei den über große Flächen verbreiteten 
Ekzemen schon oft am Ziel zu sein, da kommt eine unbedachte, vielleicht etwas 
zu stark irritierende Therapie und der Prozeß beginnt von neuem, um den Kranken 
wieder auf. Wochen seiner Tätigkeit zu entziehen. Dazu kommt, daß die „Empfind- 
lichkeit“ der Ekzemkranken eine ganz verschiedene ist. Man glaubt bei zwei 
Kranken das gleichartige Krankheitsbild vor sich zu haben, um die identische 
Therapie anwenden zu können, und siehe da, bei beiden ist der Effekt ein gänzlich 
verschiedener. Der eine wird schnell geheilt, der andere erheblich verschlimmert. 

Daher muß der vorsichtige Therapeut hier genau die Wirkung seiner Medi- 
kamente abschätzen können, um sich vor unangenehmen Überraschungen zu 
schützen. Dies gilt vor allem für den Teer, welchen wir als unentbehrliches Hilfs- 
mittel zur schnellen Abheilung der chronischen Ekzeme nicht entbehren können. 

Er erfüllt zwei Bedingungen, einerseits wirkt er juckreizstillend, anderseits 
befördert er die Epidermisregeneration. So segensreich er, zur richtigen Zeit an- 
gewendet wirkt, so störend kann er wirken, wenn er zu früh gebraucht wird. Dann 
erzeugt er starke Reizungserscheinungen, das akute nässende Stadium des Ekzems 
tritt uns entgegen und wir müssen wieder zur adstringierenden Therapie zurück- 
kehren. 

Daher muß als strengste Indikation für die Anwendung des Teers gelten, daß 
erstens keine Spur von Nässen vorhanden ist und zweitens die entzündlichen Er- 
scheinungen nicht mehr stark ausgeprägt sind. Ist man zweifelhaft, ob der Teer bereits 
am Platze ist, so verwendet man zunächst Trockenpinselungen (Jadassohn). Z. B.: 

Rp. Zinci oxydati 
Amyli aa. 20°0 
Glycerini 30:0 
Ag. dest. 15°0. 

Diese Flüssigkeit wird vor dem Gebrauche tüchtig umgeschüttelt und mit 
einem Pinsel auf die kranken Stellen aufgestrichen, sie trocknet in einigen Minuten 
ein, und ein Verband ist überflüssig. 

Erst wenn man sich überzeugt hat, daß nach dem Gebrauch derselben kein 
Nässen eintritt, setzt man zu dieser Mischung von dem englischen Teer Liquor 
carbon. deterg. angl. 0'5 bis allmählich ansteigend zu 10:0, ja 15°0 hinzu. Bei fetter 
Haut, besonders bei seborrhoischen Ekzemen verordnet Veiel die spirituöse 


englische Teerlösung: 
Rp. Liq. carb. deterg. angl. 10'0 


Glycerini 10°0 
Spirit. 180:0. 
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Bei trockener: empfindlicher Haut dagegen ist eine wässerige englische Teer- 
lösung mit Glycerin ratsam: 
Rp. Liq. carb. deterg. angl. 2'0 
Boracis. 1'0 
Acid. salicyl. 0'1 
Glycerini 10:0 
Aq. dest. ad 1000. 

Statt des englischen Originalpräparates hat Jadassohn in die iea Phar- 
makopöe den Liquor carbonis detergens nach folgender Vorschrift aufnehmen 
lassen: Pix lithanthracis 20°0, Tinctura quillajae 80:0. Der Steinkohlenteer wird mit 
der Quillajatinktur 8 Tage lang maceriert, hierauf wird die Lösung filtriert. 

Wo aber die indifferente Schüttelmixtur oder die Teer-Schüttelmixtur zu stark 
austrocknend wirkt und die Patienten über ein zu stark spannendes Gefühl auf der 
Haut klagen, da geben wir statt dessen lieber schwache Teersalben, z. B. Liquor 
carbon. deterg. 01—05-—1'0 Ungt. moll. ad 100'0. Es gibt eine ganze: Reihe von 
Fällen, wo wir hiermit zum Ziele kommen. 

Ist aber das Jucken immer noch als stark Hevorsiechendis Sympiom vor- 
handen und sind anderseits die entzūndlichen Erscheinungen geringfügig, so 
versuchen wir es mit dem Kadeöl von Juniperus empyreumaticus. Mit der Ver- 
wendung von allmählich ansteigenden Teerzinkpasten: Ol. Cadini pur. 0'1 — 10:0, 
Pasta Zinci ad 1000 sehe ich ganz ausgezeichnete Resultate. Freilich kommen 
auch hier Reizungserscheinungen oft genug vor, daher sei stets Vorsicht am Platze. 

Nun hat sich aber doch besonders wegen der Reizungserscheinungen, die bei 
stärkerer Anwendung mit jedem Teerpräparat verbunden sind, das Bedürfnis fühlbar 
gemacht, nach besseren Teerpräparaten zu suchen, und so sind hier eine ganze Anzahl 
neuer Präparate auf den Markt gekommen. Zwar ob man statt des Ol. Cadini das 
Ol. Rusci oder das Ol. Fagi nimmt, halte ich für gleichgültig. Indessen hält 
Jadassohn die Steinkohlenteere im allgemeinen für milder als die pflanzlichen. 
Daher wird auch aus der Neisserschen Klinik der rohe Steinkohlenteer, wie er 
aus jeder Gasanstalt geliefert werden kann, warm empfohlen (Ernst Müller). 
Allerdings wird auch von hier aus die äußerste Vorsicht empfohlen ‚und immer 
zunächst nur probeweise an einer kleinen Stelle das Präparat versucht. Der Teer 
wird in dünner Schicht mit einem Pinsel aufgetragen und die behandelten Stellen 
werden nach erfolgter Eintrocknung, die durch Anwendung von Puder beschleunigt 
werden kann, mit Mullbinden umwickelt. Die Entfernung des Teers wird durch 
darüber angelegte Verbände mit einfacher oder schwach ichthyolhaltiger Zinkpaste 
oder mit Bleivaseline bewirkt. Die Einwirkungsdauer des Teers beträgt gewöhnlich 
48 Stunden, jedoch in der Weise, daß nach 24 Stunden bereits eine zweite Be- 
pinselung vorgenommen ‚wird, ohne vorherige. Entfernung der zuerst erzeugten 
Teerschicht. Von Müller wurde in fast allen Fällen von chronischen Ekzemen die 
hervorragende, juckreizstillende, austrocknende, anämisierende, die Infiltration 'ver- 
mindernde Wirkung sowie ein günstig epithelisierender Einfluß beobachtet. Er hatte 
fast stets den Eindruck, als ob er mit Hilfe des Steinkohlenteers wesentlich schneller 
zum Ziele gelangte als mit Pasten- oder Salbenbehandlung und vor allen Dingen 
schienen die erzielten Erfolge, was Rezidive anlangt, viel gründlicher und nach- 
haltiger zu sein, namentlich in den Fällen, in denen man nach erfolgreicher Stein- 
kohlenteerbehandlung noch zur Anwendung von Holzteerpräparaten überging. 

Es stellt der Steinkohlenteer einen Komplex von Verbindungen dar, die bisher 
nicht einzeln isoliert sind, und man erhält immer neue Stoffe desselben gelöst, wenn 
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man neue Lösungsmittel anwendet. Daher hatte K. Herxheimer dem Benzin einen 
Platz unter den Lösungsmitteln zugedacht, mußte aber wegen seiner Feuergefähr- 
lichkeit davon Abstand nehmen. Erst als es gelang, ein nicht feuergefährliches, 
chloriertes Methan, den Tetrachlorkohlenstoff, CCl, herzustellen, ein Lösungsmittel 
von ähnlichen Eigenschaften wie Chloroform, wurde der nach dem Verdampfen 
des CCI, verbleibende Rückstand verwendet.. Diese glänzende schwarze, nicht 
intensiv riechende Flüssigkeit wurde von Herxheimer Carboneol genannt und 
von ihm warm für die Praxis empfohlen. Er verwendete sie in konzentrierter 
Lösung oder inkorporierte sie in Salben, Pasten oder Firnissen. Man soll die 
konzentrierte Lösung nur ganz dünn einpinseln, da andernfalls die Teerkruste zu 
dick wird. Die Kruste ist schwarz und da sie nicht regelmäßig entfernt werden 
darf, so sind Hände und Gesicht von der ambulanten Behandlung auszuschließen. 
Auf dem behaarten Kopf kann die konzentrierte Lösung wegen der Krustenbildung 
nicht benutzt werden. Bei der Carboneolbehandlung sind die Sonnenstrahlen zu 
meiden, die eine Dermatitis an den unbekleideten Körperstellen hervorbringen können. 
Herxheimer hält ihn für den reizlosesten Teer bezüglich der Flächenentzündung, 
aber nicht mit Bezug auf die Follikulitis. Er hebt den Vorzug hervor, daß 
derselbe sich in einzelnen Fällen von akuten, ferner vielfach bei nässenden Ekzemen 
zur Behandlung eigne, daß gerade bei Kranken mit empfindlicher Haut das 
Carboneol auch dann vertragen werde, wenn andere Mittel versagten, daß er eine 
auffallend beruhigende Wirkung bei Kinderekzemen habe und daß bei postscabiösem 
Ekzem die Behandlungsdauer dadurch abgekürzt werde, daß die Teerbehandlung 
sofort auf die antiscabiöse folgen kann. Freilich hatte sich herausgestellt, daß in 
einzelnen Fällen besonderer Infiltration die Tiefenwirkung des Mittels bei fortge- 
setztem Gebrauch zu wünschen übrig läßt, und darum mußte eine Behandlung mit 
anderen Teerarten (Liquor carbon. deterg., Lithanthral u. s. w.) folgen. 

Vielleicht werden wir in der Zukunft mit einem anderen, mir vor kurzem 
unter dem Namen „Purium“ übergebenen Steinkohlenteerpräparate noch bessere 
und nachhaltigere Wirkung erzielen. Der Vorzug desselben vor allen übrigen bisherigen 
Teerpräparaten besteht darin, daß alle therapeutisch wirksamen Bestandteile des 
Steinkohlenteers in ihm an die schon an und für sich wirksamen Benzoyl- und 

Salicylgruppen chemisch gebunden sind. Hierdurch wird nämlich eine sehr be- 
_ queme Anwendung gewährleistet, indem das Mittel sich zu 2—20% Salben und 
Pasten sowie zu Trockenpinselungen und auch als Firnis verwenden läßt. Die 
Indikation für die Anwendung scheint mir nicht nur für die chronischen, sondern 
auch für die subakuten Ekzeme häufig genug gegeben zu sein. 

Im Gegensatz hierzu hat man sich aber doch von verschiedenen anderen 
Seiten wieder mit dem Holzteer beschäftigt und hier versucht, durch besondere 
chemische Verfahren wirksame Präparate zu erlangen. Das nach einem neuen 
Verfahren (Destillation des Teers unter stark vermindertem Druck nach besonderer 
Vorbereitung der Grundsubstanz) hergestellte Pinosol wird von Polland als 
ein vollwertiger Ersatz für Oleum Rusci warm empfohlen. Das Pinosol ist eine 
dichte, sirupartige Flüssigkeit von bernsteingelber Farbe. Es scheint ein etwas 
weiteres Indikationsgebiet als Ol, Rusci zu besitzen und oft in Fällen z. B. schon 
bei subakuten Ekzemen vertragen zu werden, welche auf letzteres Mittel sicher mit 
Reizung reagieren würden. Das Gleiche gilt für das unter dem Namen Cadogel 
in den Handel gebrachte Teerkolloid, welches durch fraktionierte Destillation im 
Vakuum aus dem Oleum cadinum hergestellt wird und als 10% iges, 33% iges oder 
reines Cadogel in den Handel kommt. 
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Wo wir mit allen diesen Präparaten nicht zum Ziele kommen, da entschließen 
wir uns mit Veiel zu einer spirituösen Lösung des Teers: 
Rp. Picis liquid. 30:0 
Spirit. 700 
M. f. filtra. 

Es liegt aber im Wesen des acyclischen Verlaufs der chronischen Ekzeme 
begründet, daß Exacerbationen mit Remissionen wechseln, und es verlangt eine 
gewisse Übung, um nicht eine Verschlimmerung der einzelnen Krankheitsherde 
selbst bei Anwendung der mildesten Teermischungen zu erzielen. Wir erhalten 
alsdann Reizungserscheinungen, weil wir den Zeitpunkt für die Anwendung des 
Teers zu früh oder zu ungeeigneter Zeit gewählt haben. Alsdann haben wir 
wieder zu milderen Medikationen überzugehen und hier nz sich sehr gut eine 
von Du empfohlene Bismutsalbe: 

Rp. Bismut. subnitr. 
Zinci oxydati aa. 5'0 
Ungt. lenient. 
Ungt. simplic. aa. ad 100-0. 

Hat diese den Reiz beseitigt und zweifeln wir, ob Teer nun gut vertragen 
wird, so verwenden wir zunächst einmal Tumenol (Neisser), ein sulfonisiertes, 
bituminöses Mineralöl entweder alə Trockenpinselung: 

Rp. Tumenol ammonii 1:0—3:0 

Zinci oyyd. | 

Talc. 

Glycerini 
Ä „Ag. dest. aa. ad 100:0 
oder nach Jadassohn als Tumenol-Naphthalan-Zinkpaste oder als Tumenol-Naph- 
thalan-Unguentum leniens-Salbe: 

Rp. Tumenol 10—-50-10°0 und Rp. Tumenol 1'0-5°0-10°0 


Zinci oxyd. Zinci oxyd. 
Amyli aa. 200—250 Bismut. subnitr. aa. 10°0 
Naphthalan ad 100:0 Ungt. lenient. 20'0— 40:0 


Naphthalan ad. 100:0 


Bei seborrhoischen, psoriasiformen, parasitären Ekzemen verwendet Jadassohn 
auch Chrysarobin und Pyrogallol, allerdings in sehr schwacher Konzentration, 
z.B. eine Chrysarobin-Zinkpaste von 1:2000— 1: 1000. Das Pyrogallol (0:1 — 0'25 : 10000) 
benutzt er in Salben und in spirituöser Lösung oft bei den pyodermitischen 
Komplikationen der Ekzeme und wo diese nicht ausreichen, wässerige oder spirituöse 
Lösungen von Argentum nitricum (1:2000°0 — 1000-0). 

Oft genug können wir uns aber nicht auf ein Medikament allein verlassen 
und müssen mehrere derselben kombinieren. Daher verwendet Jadassohn bei 
juckenden und infiltrierten seborrhoischen Ekzemen eine Chrysarobin-Teer-Zink- 
paste, eventuell sogar noch mit Schwefel: 

Rp. Chrysarobin 0'05 —0'1—1°0 
Ol. Rusci 02—-1'0-5°0 
(Sulf. praecip. 1'0—10'0) 
Zinci oxyd. 

Amyli aa. 200—250 
Vaselin ad 100°0. 
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Bei isolierten Plaques von chronischen Ekzemen braucht er Teer mit Chrysaro- 
bin in Form einer Tinktur: 
Rp. Ol. Rusci 10—150 
Chrysarobin 0'1—5°0 
Alcohol. absolut. 10°0— 20:0 
Chloroform. ad 500 . 
und bedeckt mit Zinkoxydpflastermull oder Beiersdorfschem Trikoplast (Arning). 
Als Mittelding zwischen einer milden Ekzemtherapie und starken Teerpräparaten 
empfiehlt aber Jadassohn das Unguentum oder Balsamum Duret, welches wohl 
den Gipfelpunkt eines kombinierten Rezeptes darstellt (Ol. Lithanthracis 18°0, Ol. 
Cadini :15°0, Resorcini 2'0, Mentholi 50, Guajacoli 5'0, Camphorae 400, Sulfuris 
150, Boracis 360, Gilycerini 54°0, Acetoni 80:0, Ol. Ricini 400, Lanolini 100:0). 
Diese Masse wird in Salben und besonders in Zinkpaste im Prozentverhältnis von 
1:10 inkorporiert und eine solche Duret-Zinkpaste hat sich Jadassohn bei vielen 
Ekzemen und besonders bei den oft so rebellischen Ekzemen der Hände gut 
bewährt. 
Den größten Fortschritt haben wir aber in der Röntgentherapie zu verzeichnen. 
An Stelle der lästigen Verbände und langwierigen Salbenkuren tritt für den Patienten 
die bei weitem angenehmere Röntgenbestrahlung. Freilich muß man auch hier 
sorgfältig die geeigneten Fälle auswählen, und Vorsicht ist ganz besonders am 
Platze. Aber da wir heute eine exakte Dosimetrie besitzen, so darf es nicht mehr 
zu Röntgenverbrennungen oder Röntgenschädigungen kommen. Wir verwenden 
auch hier wieder, wie schon oben betont, die fraktionierte Therapie nach Frank- 
Schultz. Die Erythemdosis wird in drei Etappen angewendet. Nach dem ersten Drittel 
folgt nach acht Tagen das zweite Drittel und erst nach 3 Wochen das letzte Drittel. 
Ganz besonders bei den Gewerbeekzemen ist die Röntgenbestrahlung unentbehrlich. 
Aber auch bei den kleinen chronischen Ekzemresiduen, welche meistens Reste 
eines früheren akuten oder subakuten Ekzemausbruches darstellen, verzeichnen wir 
gute Erfolge. Der Juckreiz läßt gewöhnlich schon nach der ersten Bestrahlung 
nach und teils mit, teils ohne unterstützende Salbenbehandlung erfolgt nach 3 Be- 
strahlungen häufig Heilung. Beim Pagetschen Ekzem der Brustwarze sahen 
Aldridge und beim E. vulvae u.a. Runge von den Röntgenstrahlen schnellen 
Erfolg. Gleich günstige Erfolge erzielte Rave mit der Kromayerschen Quarz- 
lampe bei den hartnäckig rezidivierenden Bläschenekzemen, bei pustulösen 
Ekzemen und den chronisch infiltrierten Ekzemen. Aber auch andere physikalische 
Methoden machen wir uns für die Ekzemtherapie zu nutze. So hat Frau Wagner- 
Katz aus meiner Poliklinik über gute Erfolge berichtet, welche wir mit künstlich 
erzeugter Trockenluft bei stark secernierenden Ekzemen erzielten. Die Patienten 
erhielten täglich '/, Stunde lang Luftduschen mit trockener, nicht erhitzter Luft von 
normaler Zimmertemperatur. Dazu bedarf es eines an jede elektrische Leitung 
anschließbaren R. Kutnerschen Apparates. 
© Man’ hat die Heilung von Ekzemen mit Injektionen von normalem 
menschlichen Serum versucht. Linser sah günstige Erfolge bei Ekzemen der 
Kinder und der Erwachsenen. 10—20 cm? Serum genügten in einer einmaligen 
intravenösen Einspritzung und in den meisten Fällen wurden 3—5 Injektionen an 
aufeinanderfolgenden Tagen gemacht. Ich habe in einem Falle von universellem 
Ekzem bei einem 50jährigen Mann keinen Erfolg hiervon gesehen. Auch Heuck 
fand, daß nässende Ekzeme unbeeinflußt blieben, ebenso war bei einfachen chroni- 
schen Ekzemen Erwachsener ein unbefriedigendes Resultat zu verzeichnen. 
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Auch über die Vaccinetherapie liegen noch zu wenig Erfahrungen vor. 
Nur Reiter behauptet, daß bei chronischem Ekzem die Vaccinetherapie Besseres 
leistet als die anderen Arten von ‚Behandlung, das Wrightsche Verfahren sei 
längere Zeit, eventuell Monate durchzuführen. 

Es ist selbstverständlich, daß wir neben diesen lokaltherapeutischen Maßnahmen 
die allgemeine Behandlung der ekzemkranken Menschen durchaus nicht versäumen. 
Wir haben den ganzen Menschen und nicht nur sein Ekzem zu behandeln. Wo 
also irgendein Organ nicht genügend zu funktionieren scheint, haben wir hierauf 
Rücksicht zu nehmen. Sei es, daß konstitutionelle Ursachen zu berücksichtigen sind, 
sei es, daß die allgemeine Lebensweise reguliert werden muß, immer haben wir 
nicht nur den Standpunkt des Spezialisten, sondern vor allem den des praktischen 
Arztes in den Vordergrund zu stellen. Wo es an Bewegung mangelt, muß solche 
verordnet werden. Ganz besonders habe ich stets auf die Diät Gewicht gelegt, da 
es mir scheint, daß bei vielen, besonders universellen Ekzemen Autointoxikationen 
eine Rolle spielen. Von diesem Gesichtspunkte aus verbiete ich, Ungekochtes oder 
Ungebratenes zu genießen, da ich mir vorstelle, daß frische, gut durchgekochte 
Speisen besser verdaut werden. Wo Obstipation besteht, suchen wir diese zu be- 
seitigen, bei Fettleibigkeit, Diabetes etc. gehen wir mit. den entsprechenden Maß- 
nahmen vor. Seit altersher hat man das Arsen als Ekzemmittel empfohlen. Ich gebe 
es in jedem Falle, ohne etwa damit beweisen zu können, daß es ein Specificum ist. 
Karlsbader Kuren haben oftmals einen überraschend günstigen Einfluß auf Ekzem- 
heilung. 

Bäder sind bei akuten Ekzemen stets zu vermeiden. Erst wenn das Ekzem 
im Abheilen begriffen ist, kann man Bäder mit Boluszusatz (etwa 2000 weißer 
Bolus) verordnen. Die Haut scheint dadurch geschmeidig zu werden. Unter den 
Badeorten gibt es nur wenige, welche bei Ekzemen zu empfehlen sind. Außer 
Schlangenbad und Kreuznach kann ich St. Gervais in der Schweiz nennen. 

Ebenso sind Seifen bei akuten Ekzemen nie zu verwenden. Bei in Abheilung 
begriffenen squamösen oder bei chronischen Ekzemen verordne ich keine medi- 
zinischen Seifen, sondern nur neutrale Seifen, unter denen mir Heines zentrifugierte 
Kinderseife allen Anforderungen zu genügen scheint. 

Nach dieser Schilderung der allgemeinen Ekzemtherapie wollen wir -zur 
Lokalisation der Ekzeme nach den einzelnen Körperteilen übergehen, um hier die 
einzelnen Besonderheiten hervorzuheben und nachzutragen, was sich in der all- 
gemeinen Übersicht nicht anbringen ließ. 

Auf dem behaarten Kopfe vergesse man nie nachzuforschen, ob Pediculi 
als Ursache anzuschuldigen sind, und wo diese vorhanden, sie zunächst zu beseitigen. 
Alsdann ist für diese wie die primären Kopfekzeme das beste Heilmittel die von 
Lassar eingeführte Zinnobersalbe, das Unguentum Hydrargyri sulfuratum rubrum: 

Rp. Hydrargyri sulfurati rubri 1:0 
Sulfur. sublimati 240 
Ol. Bergamott. gtt. XXV. 
Vaselini ad 100'0. 

Man braucht die Krusten nicht vorher mit Öl zu erweichen, und ebensowenig 
ist es nötig, die Haare abzuschneiden oder gar zu rasieren. Mit einem Borstenpinsel 
oder einem Salbenspatel wird die Zinnobersalbe messerrückendick auf die kranken 
Stellen zweimal täglich aufgestrichen und erst nach drei Tagen mit Öl entfernt. 
- Sollte noch keine Heilung hiernach eingetreten sein, so wird die Prozedur wieder- 
holt. Zur Nachbehandlung kann man eine Salicylbenzoesalbe (Acid. salicyl. 1:0, 
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Tinct. benzoes 3:0, Vaselin ad 500) oder die offizinelle Präcipitatsalbe verwenden. 
Statt dessen empfiehlt Schäffer das Anthrasol: 
Rp. Acid. salicyl. 
Anthrasol. aa. 2'5 
Ol. Olivar. 
Ol. Ricin. aa. ad 50'0, 
während Veiel einen 10% ige Teerspiritus 
Rp. Picis. liq. 10:0 
Spirit. 90:0 
M. filtra 
oder Carbolspiritus verwendet: 
Rp. Acid. carbol. liquef. 2:0 
Spirit. dil. ad 200-0. 
Bei den Gesichtsekzemen versäume man nicht, nach U nnas Vorschlag von 
Kühlsalben Gebrauch zu machen, z. B.: 


Rp. Zinci oxydati 20°0 oder Rp. Zinci oxydati 20°0 
Aq. Calcis 45°0 Aq. Calcis 35:0 
Adip. lanae c. aq. Eucerini ad 100-0. 


Vaselin. flav. aa. ad 100:0 
Beim E. squamosum, welches keine Fette verträgt, verordnet Veiel: 
Rp. Acid. borici subtil. pulv. 1:0 
Zinci oxyd. 3:0 
Amyl. ad 1000. 

Es wird ein Kaffeelöffel (5:0) mit einem EBlöffel (15:0) lauen Wassers an- 
gerührt, und mit dieser milchartigen Aufschwemmung werden die kranken Stellen 
täglich zweimal bepinselt. Ist die Haut zu trocken, so werden einige Tropfen Gly- 
cerin zugesetzt. 

Für die Ekzeme der Augenlider empfehle ich die Wassermannsche 
Histopin-Salbe auf das wärmste, und die Ekzeme bei Ohren- ünd Nasenerkran- 
kungen behandelt Theimer mit: | 

Rp. Zinci peroxygenati 10:0 
Vaselin. liquid. 
Lanolin. aa. 20°0 
Vaselin. flav. 50:0. 


Bei den Ekzemen der Lippen vergesse man nie, auf schädliche Zahnpulver 
oder Mundwässer als ursächliches Moment zu achten und sie durch unschuldigere 
zu ersetzen. Auch hier hat sich mir die Histopinsalbe bewährt, und sowohl hier wie 
bei Gesichtsekzemen versäume man nicht, die Wilsonsche Salbe zu verwenden: 

Rp. Tinct. benzoes 15°0 
evapora ad 75 
adde Zinci oxydati 3:0 
Ungt. lenient. ad 1000. 

Am Halse bei trockenen Ekzemen sind Einpinselungen mit Unnaschem 

Zinkleim zu empfehlen: 
Rp. Zinci oxyd. 
Gelatin. alb. aa. 15:0 
Glycerini 25°0 
Aq. dest. 45°0. 
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Durch den Luftabschluß allein wird hier oft das Jucken bereits sehr erheblich 
gelindert. 

Bei den Ekzemen des Rumpfes und dem Eczema intertriginosum erinnere 
man sich der Schüttelmixturen in der oben angegebenen Zusammensetzung, die 
mit und ohne Teerzusatz oder mit Tumenol bequem anzuwenden sind und eine 
gute Wirkung entfalten. 

Scholz verwendet folgende Trockeno nsdung: 

Rp. Ichthyol. 10—50 
Sulf. praec. 30— 10'0 
Zinci oxydat. 
Talc. ven. 
Glycerin 
Aq. dest. (oder Spirit. 40%) aa. 50:0. 
Beim Eczema ani empfiehlt Veiel in den mit starker Infiltration und 
Schrundenbildung komplizierten Fällen eine schwache Kalomelsalbe: 
Rp. Hydr. chlor. mit. 02—50 
Zinci oxyd. 
Talc. pulv. aa. 15:0 
Vaselin. americ. alb. ad 1000. 
In den torpiden Fällen geht er dagegen zu einer 5—10% igen Kalomelsalbe ohne 


Jede Deinischune über: Rp. Hydr. chlor. mit. 04—2°0 
Ungt. lenient. ad 20°0. 

Die meiste Schwierigkeit machen uns aber die Hand- und Fußekzeme, 
besonders wenn sie stark infiltriert sind und mit Schwielenbildung einhergehen. 
Die Ursache derselben liegt nicht immer in der Art der Beschäftigung des Patienten. 
Ich kenne eine ganze Anzahl Patienten, die entweder gar’ keinen Beruf ausüben 
oder nur an der linken Hand, mit welcher sie nicht einmal schreiben, ihre infil- 
trierten Ekzeme haben. Gewiß besteht hier eine starke Trockenheit der Haut, welche 
teils angeboren ist, teils erst im späteren Leben eingetreten ist. Zu deren Milderung 
lasse man stets vor dem Waschen mit Vaseline einfetten, benutze nur eine neutrale 
Seife und lasse nach dem Waschen mit einem Glycerin-Honig-Gelee einfetten. Ist 
aber das Ekzem stark ausgeprägt, so verwenden wir hier zunächst die 2%ige 
Lassarsche Salicylpaste und gehen bald zu 2-5—-10%igen Teerpasten (Ol. cadini 
pur. 20—5'0—10:0, Pasta Zinci ad 100:0) über. Andere Male bewährt sich aber 
das Lenigallol (Pyrogalloltriacetat) allein oder in Verbindung mit Teer; z. B.: 

Rp. Lenigallol 20-100 oder Rp. Lenigallol 10:0 
Pasta Zinci ad 100:0 Anthrasol 5'0 
Pasta Zinci ad 100-0. 
Auch das Ichthyol allein oder in Verbindung mit Pyrogallol kann hier gute 


Erioige geven: Rp. Ichthyol 5'0— 10-0 
Pyrogallol 10—30 
Pasta Zinci ad 100:0. 
Bei dem Cheiropompholyx, jener dyshidrotischen Affektion mit ihren tief- 
sitzenden sagoartigen Bläschen, verwende man die Arningsche Pinselung: 
Rp. Anthrarobin 2:0 
Tumenol. ammon. 8:0 
Aether 20:0 
Tct. benzoes 30-0. 
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Für manche chronischen infiltrierten Ekzeme bewährt sich eine von Dreuw 
gegebene Vorschrift: 
Rp. Acid. salicyl. 10:0 
Pyrogallol 
Lig. carbon. deterg. 
Zinci oxydat. ana 20:0 
Sapon. virid. 
Adip. lan. anhydric. ana 25-0. 

Wir wollen nicht versäumen zu erwähnen, daß Bockhart jedes Ekzem, das 
akute und das chronische, das seborrhoische und das nichtseborrhoische, in jeder 
Form, außer dem Eczema crustosum und madidans, mit vorsichtigen Einreibungen 
mittels eines kleinen, mit 90%igem Spiritus getränkten Wattebausches behandelt, 
unmittelbar bevor die der Gewebstherapie dienenden Heilmittel auf die ekzemkranke 
Stelle gebracht werden. Er hat den Eindruck, daß durch diese Art der Alkohol- 
behandlung die Heilungsdauer der Ekzeme abgekürzt wird, und empfiehlt die 
Methode ganz besonders für die Behandlung der postekzematösen Furunculose. 

Bei dem Eczema tyloticum gibt Veiel dem Hydrargyrum salicylicum den 
Vorzug. Er beginnt mit: 

Rp. Hydrarg. salicyl. 1'0 
Ungt. moll. 99-0 
und steigt allmählich bis auf 10%. Zur Verhütung von Rückfällen empfiehlt er 
folgendes Waschwasser morgens und abends und nach jedem Waschen der Hände: 
Rp. Kalii caust. 2:0 

Spirit. 

Aq. dest. (rosar.) 

Glycerin. aa. ad 100-0. 

Bequemer als alle diese Verordnungen ist die Pflaster therapie, mit welcher 
wir bei den harten verdickten Schwielenbildungen gute Erfolge erzielen. Wir 
beginnen mit 10%igem Salicylseifenpflaster und gehen bald zu einem 30—50 % igen 
Salicylsäurepflastermull über. Oft benutzen wir diese Erweichung der harten infil- 
trierten Stellen allerdings nur als Vorbehandlungsmethode, um darauf mit Röntgen- 
strahlen tiefer einwirken zu können. Die Röntgentherapie ist einer der größten 
Fortschritte, den wir im letzten Jahrzehnt gerade bei der Behandlung dieser schwierig 
zu beeinflussenden lokalisierten Ekzeme zu verzeichnen haben. Während wir früher 
manchem Ekzematösen mit seinen infiltrierten Ekzemen infolge seiner gewerblichen 
Beschäftigung den Rat erteilen mußten, er solle sich eine andere Beschäftigung 
suchen, kommt dies heute kaum mehr vor. Wir können auch die chronischen, 
derb infiltrierten, tylotiformen (schwielenbildenden) Ekzeme mit dieser Strahlen- 
therapie zur Heilung bringen. Hier empfiehlt es sich allerdings, mit energischer 
Strahlenmenge vorzugehen, und meist geben wir hierbei das erste Mal eine halbe 
Erythemdosis und lassen nach 14 Tagen die andere Hälfte des Erythemdosis folgen. 
Ja zuweilen geben wir auch sogar eine Volldosis. Vielleicht werden wir aber auf 
diesem Gebiete durch die erst im Ausbau befindlichen Tiefenbestrahlungen mit 
harten Röhren und Aluminiumfiltern noch bessere und schnellere Resultate erzielen. 

Auch bei den Nagelekzemen sehen wir die besten Erfolge von der Röntgen- 
behandlung. Heller benützt Aufpinselung von: 

Rp. Anthrasol 10—200 
Acid. salic. 5:0 
Ol. Oliv. 25:0. 
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Die hartnäckigen nässenden Unterschenkelekzeme empfiehlt Wehner mit 
5%iger Höllensteinlösung zu ätzen und dann mit 5%iger Lenigallolzinkpaste zu 
verbinden. Die nähere Technik gibt er folgendermaßen an: Ein Wattebausch wird 
mit der Argentumlösung getränkt und fest auf alle feuchten Stellen gedrückt, bis 
absolute Trockenheit erzielt ist. Auf die getrocknete Ekzemfläche wird ein Mull- 
läppchen gelegt, welches messerrückendick mit 5 % iger Lenigallolzinkpaste bestrichen 
ist. Darüber folgt ein fester Verband, welcher 1—3 Tage liegen bleibt. Zur Weiter- 
behandlung wird eine Tumenolzinkpaste oder Teerpaste benutzt. 

Bei den stark juckenden und brennenden intertriginösen Ekzemen der Zehen 
sei auf die vorzügliche anästhesierende Wirkung der 5-10%igen Cycloform- 
salbe hingewiesen: 

| Rp. Cycloform. plv. sub, 25 —5'0 
solve leni calore in Ol. Olivar. 10:0 
Paraffin. solid. 3:0 
misce c. Lanolin anhydr. ad 50: 0. 


Man versäume aber nicht, in den Interdigitalräumen an Zehen und Fingern 
die abgeschabten Epithelien öfters in 40% iger Kalilauge auf Trichophyten zu unter- 
suchen. Man findet hier nämlich, worauf Sabouraud zuerst aufmerksam gemacht 
hat, nicht selten bei Krankheitsprozessen, die als gewöhnliche Ekzeme oder Dyshi- 
drosis aufgefaßt werden und der Heilung großen Widerstand entgegensetzen, einen 
dem Trichophyton sehr ähnlichen, auf Zuckergelose zu züchtenden Pilz, welchen 
Nicolau als Epidermophyton plicarum bezeichnet, während Sabouraud das Krank- 
heitsbild mit Recht als Eczema marginatum bezeichnet. Chrysarobin oder Jodtinktur 
führen hier zur Heilung. 

Zum Schlusse sei der Kinderekzeme gedacht bei welchen noch mehr als 
bei allen übrigen Ekzemen auf den Zusammenhang mit Allgemeinerkrankungen 
Gewicht zu legen ist. Der von Czerny geschaffene Begriff der exsudativen 
Diathese hat uns darüber belehrt, daß die hiermit behafteten Kinder mehr als 
andere zu Ekzemen disponiert sind. Daher ist es wohl berechtigt, auf die Ernährung 
ein großes Gewicht zu legen. Zu diesem Zweck hat Finkelstein eine salzarme 
Kost vorgeschlagen, während Feer im wesentlichen eine milcharme, sehr knappe 
Diät mit Ausschluß von Ei und Zugabe von Mehl empfiehlt. Indessen darf man 
dies nicht übertreiben. Daher warnt auch Finkelstein bereits vor der schematischen 
Anwendung der energischen Kostbeschränkung und Vermeidung der Mästung bei 
jedem Falle eines Säuglingsekzems, das auf Orundlage einer exsudativen Diathese 
entstanden ist. Er zeigte an Krankengeschichten, daß sehr häufig auf Unterernährung 
Verschlechterung und auf reichliche Fütterung Besserung des Ekzems auftritt. Es 
muß also in jedem Falle die diätetische Ekzembehandlung sorgfältig individualisiert 
werden. Aber nicht nur dies, sondern vor allem soll auch die lokale Therapie 
nicht vernachlässigt werden. Ich stimme mit Klingmüller vollkommen darin 
überein, daß nicht alle Kinderekzeme durch diätetische Therapie heilen, sie heilen 
meist ebensogut durch Anwendung äußerer Mittel. 

Nach den Untersuchungen Sambergers ist es nun interessant, daß sich bei 
der Crusta lactea infantum in den Krusten ein proteolytisches Ferment. befindet, 
welches einigermaßen der Trypsine ähnlich wirkt. Da die Reaktion der Krusten 
und ihrer Unterlage deutlich alkalisch ist, so wurde eine saure Salbe benutzt, 
welche das Ferment paralysieren soll. Klingmüller verordnet: 

Rp. Acid. acetic. 005—015 
Adip. lanae ad 300. 
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Statt der von Klingmüller empfohlenen Salbenbasis Unguentum cerei 80:0 
cum Tinct. benzoes. 200 bewährte sich bei Samberger das Stearin, welches noch 
saurer ist als das Wachs. Eine 15%ige Stearinsalbe wurde jede 3—4 Stunden auf 
die erkrankten Partien mit überraschendem Erfolge eingerieben. 

Um nässende Kinderekzeme zum Trocknen zu bringen, verordnet Galewsky 
eine Trockenpinselung: 

Rp. Zinci oxyd. 
Talc. 
Glycerin aa. 20:0 
Spir. dilut. 
Aq. dest. aa. 10:0. 

Später kann man '/,—1%ige Lenigallolsalben benutzen und neuerdings werden 
von mehreren Seiten 2—4%ige Pellidol- und Azodolensalben zur Behandlung 
der Kinderekzeme warm empfohlen. Aber auch das Vioform wurde von Szabo 
für die Ekzeme kleiner Kinder gut befunden. Er gibt eine 5—-10%ige Vioform- 
Vaselinesalbe oder bei Wundsein der Säuglinge das Vioformstreupulver. 

In hartnäckigen Fällen wird man sich des Vorschlages von Marfan erinnern, 
Kinder in ein Höhenklima zu senden. 
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Nachtrag. 


Inzwischen haben wir Br. Bloch einen wesentlichen Fortschritt in der Ekzem- 
lehre zu verdanken. Er lieferte uns zum erstenmal den Beweis, daß ein Ekzem 
auch auf hämatogenem Weg durch experimentelle Einverleibung einer ganz bestimmten, 
chemisch genau definierten Substanz entstehen kann. Bei einer 30jährigen Frau mit 
latenter Lues traten nach innerem Jodkalium- und Jodfersangebrauch sofort Ekzeme 
an allen möglichen Körperstellen, am Stamm und besonders an den Extremitäten 
auf. Die Ekzeme stellten sich mit absoluter Regelmäßigkeit jedesmal ein, wenn 
der Patientin irgendein Präparat, welches Jod in ionisierter Form enthielt, verabreicht 
wurde, sei es cutan (in Salbenform), stomachal oder subcutan. Die Ekzemausbrüche 
stellten sich zum Teil schon nach 6 Stunden ein. Noch bedeutungsvoller ist aber 
eine zweite Beobachtung. Das Formol verursacht häufig Ekzeme nach äußerlichem 
Gebrauch. Nun besteht aber die Möglichkeit, das Formol auch durch den Kreislauf 
in die Haut zu bringen, nämlich durch die Eingabe von Urotropin, welches sich 
im Körper in Formol spaltet und nach den Untersuchungen von Sachs sogar in 
den Blasen des Erythema bullosum nachweisbar ist. Bloch konnte nun bei einem 
Mediziner, dessen Haut sich bei der äußerlichen Formolverwendung als über- 
empfindlich erwiesen hatte, durch Urotropindarreichung ein Ekzem auslösen. Im 
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| Prinzip ist dadurch entschieden, daß es tatsächlich ein Ekzem aus innerer Ursache 
gibt. Dadurch hat Bloch in der Tat die erste, exakt begründete Unterlage bei- 
gebracht, so daß wir jetzt wenigstens behaupten können, daß die Entstehung von 
Ekzemen durch im Kreislauf circulierende abnorme Körper ernstlich diskutabel ist. 

Therapeutisch sei noch erwähnt, daß J. Schäffer das Boluphen in Form 
einer Schüttelmixtur empfiehlt (Boluphen 10°0, Zinci oxyd., Talc. ven. aa. 20:0, Glycerin, 
Spirit. rectif. 30% aa. ad 100:0). Göppert gibt beim Eczema madidans Liq. Aluminii 5°0, 
Adip. lanae 20:0, Vaselin ad 500, Unna eine Mischung von Sulf. depur., Calcii carbon. 
aa. 100, Ungt. Zinci 800 und beim impetiginösen Ekzem eine Ichtharganpaste 
(Pulvis Ichthargani 5% 5—10, Aq. dest. 40—45, Ungt. Zinci 50,0). 
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Diphtherie. 


Von Oberstabsarzt Dr. Eckert. 
Mit 7 Textabbildungen. 


Inhalt: 
Begriffsbestimmung. 
Epidemiologie. 
1. Seuchengeschichte. 
2. Sekularkurve. 
3. Jahresschwankungen. 
4. Alterskurve. i 
5. Entstehung der Epidemien. 
6. Pathogenese des einzelnen Falles. 
7. Diphtherie als Volkskrankheit. 


Symptomatologie. 
1. Die örtliche Erkrankung. 
a) Rachendiphtherie. 
b) Diphtherie des Respirationstractus (Croup). 
c) Seltenere Lokalisationen. 
2. Die Erscheinungen der allgemeinen diphtherischen Vergiftung. 
a) Fieber. 
b) Allgemeinbefinden. 
c) Verdauungstractus. 
d) Respirationstractus. 
e) Circulationsapparat und Herztod. 
J) Nervensystem. 
Psychosen. 
Hemiplegien. 
Diphtherische Lähmung. 
g) Erkrankung einzelner Organe: 
Haut, Leber, Milz, Nebenniere, Niere. 
3. Besondere Verlaufsformen. 
a) Diphtheria gravissima. 
&) Chronische Diphtherie, diphtherischer Marasmus, chronisches Rachendiphtheroid. 
Diphtherie unter dem Bilde der Angina lacunaris. 
c) Rezidive und mehrmalige Erkrankungen. 


Diagnose. 

1. Nachweis des Diphtheriebacillus. 

2. Klinische Differentialdiagnose. 
Angina lacunaris, Plaut-Vincentsche Angina, Scharlachdiphtheroid, Pseudocroup, 
Laryngitis phlegmonosa, andere nicht diphtherische Kehlkopfstenosen. 


V. Prognose. 


1. Beziehungen zur jeweiligen Epidemie. 
2. Abhängigkeit vom Lebensalter. 

3. Abhängigkeit von der Serumtherapie. 

4. Klinische Prognose des einzelnen Falles. 
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VI. Therapie. 
1. Serumtherapie. 
a) Die experimentellen Grundlagen. 
Behrings biologisches Gesetz. Technik der Serumgewinnung. Staatliche Prüfung 
des Serums. Art der Einwirkung des Antitoxins auf das Toxin. 
b) Die Art der Anwendung des Serums. 
c) Die Dosierung des Serums. 
d) Wiederholte Injektionen. 
e) Die Serumtherapie diphtherischer Lähmungen. 
J) Die frühzeitige Anwendung als Haupterfordernis für den Erfolg. 
g) Die Erfolge der Serumtherapie. 
Absinken der Todeszahl. Einfluß auf den lokalen Prozeß. Einfluß auf die Erschei- 
nungen der allgemeinen Vergiftung. 
h) Art der Serumwirksamkeit und deren Grenzen. 
i) Serumschädigung. 
Ursachen. Todesfälle. Serumkrankheit. Verhinderung der Serumschädigung. 
2. Die allgemeine Therapie. 
3. Die symptomatische Therapie 
bei Rachendiphtherie, bei Kelılkopfstenose (Tracheotomie und Intubation), bei Blut- 
drucksenkung und bei Lähmung. 


VI. Prophylaxe. 
1. Der Kampf gegen die Bacillenträger. 
Verbreitung des Diphtheriebacillus. Seine Rolle als Krankheitserreger. Methode und 
Erfolge. 
2. Die Serumprophylaxe. 
3. Die aktive Immunisierung mit Behrings neuem Mittel T. A. 


Begriffsbestimmung: 


Der Name ist abgeleitet von dem griechischen öwpdeoa, die Haut. Wenn auch 
die Geschichte der Medizin nachzuweisen vermag, daß die als Diphtherie bezeichnete 
Erkrankung wahrscheinlich schon im Altertume bekannt war und bereits bei Hippo- 
krates erwähnt wird, so verdanken wir doch die erste klare Beschreibung des 
Krankheitsbildes dem französischen Forscher Bretonneau, der im Jahre 1826 in 
seiner grundlegenden Arbeit: „Des inflammations spéciales du tissu muqueux et en 
particulier de la diphtherie« die vielgestaltigen klinischen Erscheinungen in einer 
noch heute gültigen Form scharf abgrenzt, die Bezeichnung „Diphtherie« dafür in 
die medizinische Literatur einführt und bereits die Erkrankung als ansteckend und 
von Mensch zu Mensch übertragbar bezeichnet. Rudolf Virchow und seine Schüler 
haben um die Mitte des vorigen Jahrhunderts die pathologisch-anatomische Er- 
forschung der diphtheritischen Veränderungen ausgebaut als einer zur Bildung 
fibrinöser Pseudomembranen führenden Entzündung. Der pathologisch-anatomische 
Begriff der „Diphtheritis mußte naturgemäß weit über die von Bretonneau der 
klinischen Diphtherie gezogenen Grenzen hinausreichen und teilweise heterogene 
Krankheitsbilder, z. B. dysenterische Darmveränderungen mitumfassen. Durch die 
von Robert Koch im letzten Viertel des vorigen Jahrhunderts begonnene ätiolo- 
gische Erforschung der Infektionskrankheiten wurde ein gänzlich neues Prinzip der 
Begriffsbestimmung eingeführt. 1884 erkannte Löffler ein kurz vorher bereits von 
Klebs gesehenes Stäbchen mit kolbenförmiger Anschwelling als Erreger der 
Diphtherie (Mitt. a.d. Kais. Ges., II). Er gewann es in Reinkultur und wies im 
Tierversuch seine pathogene Bedeutung nach. Dieser für unsere heutige Definition 
des Krankheitsbegriffes entscheidenden Entdeckung folgte eine zweite ebenso 
bedeutungsvolle: Es gelang hier zum ersten Male der Nachweis, daß von den 
Bacillen ein Gift erzeugt wird, das im Körper eine krankmachende Wirkung ausübt. 
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Diese Entdeckung knüpft sich an die Namen Roux und Yersin, die sie 1888 im 
Dezemberheft der „Annalen des Pasteurinstituts bekanntgaben. Ich folge den Aus- 
führungen Behrings (Einführung in die Lehre der Bekämpfung der Infektions- 
krankheiten, Berlin 1912), wenn.ich betone, daß Löffler schon vor der französischen 
Veröffentlichung das specifische Diphtheriegift zweifellos in der Hand hatte, wenn 
er auch erst im Beginn des Jahres 1889 im Greifswalder medizinischen Verein 
darüber berichtete. Diese beiden Entdeckungen des Diphtheriebacillus und des von 
ihm secernierten Giftes ermöglichen nunmehr die heutige nur nach ätiologischen 
Gesichtspunkten urteilende Begriffsbestimmung. Hiernach bleibt die Bezeichnung 
„Diphtheritis“ ausschließlich ein pathologisch-anatomischer Begriff und 
wir verstehen unter der klinischen „Diphtherie« die Summe aller der 
Krankheitserscheinungen, die durch den Diphtheriebacillus und das von 
ihm erzeugte Gift hervorgerufen werden. 


Epidemiologie. 


Geschichte. Wie bereits erwähnt, finden sich schon bei den Ärzten 
des Altertums, ja bereits bei Hippokrates Schilderungen von Krankheitsbildern, die 
an Diphtherie denken lassen. Seuchenzüge, die im XVI. und XVII. Jahrhundert die 
Mittelmeerländer heimsuchten und namentlich von spanischen Ärzten beschrieben 
wurden, werden allgemein als Diphtherie angesprochen. In den Zwanzigerjahren 
des vorigen Jahrhunderts erfolgte in Frankreich ein schwerer Ausbruch der Seuche, 
der seinerzeit Bretonneau in den Kasernen von .Tours Gelegenheit zu seinen 
grundlegenden Studien gab. In Deutschland wurde die Diphtherie erst während 
der zweiten Hälfte des vorigen Jahrhunderts pandemisch (vgf. Heubner, Lehrbuch). 
Seitdem haben wir wohl jedes Jahr eine mehr oder weniger schwere Epidemie zu 

verzeichnen. | 





Reinke: Sekularkurve der Diphtherlemortalität in Hamburg. 
(Aus Heubner, Lehrbuch.) 


Die Sekularkurve. In dem Auftreten und Abklingen der einzelnen Epi- 
demien ist ein wellenförmiges Steigen und Fallen zu bemerken, eine Periodizität, 
die z. B. in der Epidemiologie des Scharlachs nicht in gleicher Weise zur Beobachtung 
kommt. So gibt Reinke für den Hamburger Staat eine Sekularkurve der Diphtherie, 
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die ich dem Heubnerschen Lehrbuch entnehme. Sie zeigt vom Jahre 1864 ab ein 
allmähliches Ansteigen bis zu den Jahren 1887/88. Hierauf folgt ein Abklingen der 
Mortalitätsziffern. 1909 konnte dann in Hamburg eine erneute Häufung der Diphtherie 
festgestellt werden. 

In der folgenden Kurve von Reicher (Med. “KI. 1913) kommt letzteres gut 
zum Ausdruck: 


Fig. 29. 
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.. Zahl der Erkrankungen. 
Mortalität in Prozenten. 





Derselbe Anstieg der Diphtherieerkrankungsziffern wurde auch für Berlin 
etwa in der gleichen Zeit gefunden (Baginsky, Berl. kl. Woch. 1908). Nach 
einer Zusammenstellung Lennhoffs betrugen die in Berlin im Jahre 1906 gemel- 
deten Diphtheriefälle 3000, sie stiegen seit 1911 auf jährlich mehr als 11.000. Sta- 
tistiken aus zahlreichen anderen europäischen Großstädten lehren dasselbe. Augen- 
blicklich scheinen wir uns wieder auf einem Wellenberge der Sekularkurve der 
Diphtherie zu befinden. Eine ausreichende Erklärung für diese auffallende, geradezu 
als gesetzmäßig imponierende Periodizität ist bisher noch nicht gegeben worden. 
Es wird angenommen, daß nach einmal erfolgter Durchseuchung der Bevölkerung 
der Gang der Epidemien wesentlich verändert wird (vgl. Flügge, Ztschr. f. Hyg. 
XVII, p. 410). Andere vermuten Unterschiede in der Giftbildung des Erregers. 
Neuerdings nimmt Celli (A. f. Hyg., LXXXI) an, daß periodische Vorgänge 
biophysikalischer und biochemischer Art im Protoplasma der Bacillen hier im 
‚Spiele sind. 

Jahresschwankungen der Epidemien. Abgesehen von dieser Sekular- 
periodizität finden sich auch innerhalb der einzelnen Jahre Schwankungen. Flügge 
(Ztschr. f. Hyg. XVII) stellt eine gewisse Begünstigung der Ausbreitung der Krankheit 
durch die Wintermonate fest, betrachtet aber im allgemeinen den jahreszeitlichen 
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Einfluß als nebensächliches Moment. Für Berlin scheint es mir, daß wenigstens 
zumeist die Diphtherieerkrankungen in den Sommermonaten am seltensten sind, im 
Oktober beginnt dann der Anstieg, der im Januar seinen Höhepunkt erreicht und 
im Februar und März wieder abfällt. Ende April, Anfang Mai zeigt die Jahreskurve 
der Diphtherie eine erneute zweite, aber nur kurze Erhebung. Vielleicht ist man 
berechtigt, diese Jahreskurve mit der Witterung in Zusammenhang zu bringen, da 
erfahrungsgemäß das naßkalte Wetter des Frühlings und Herbstes die Entstehung 
von Schleimhautkatarrhen begünstigt. 

Alterskurve. Während ein öfteres Befallenwerden des einen Geschlechts oder 
einer Rasse nicht festzustellen ist, schwankt die Häufigkeit der Diphtherieerkran- 
kungen nach dem Lebensalter in gesetzmäßiger Weise. Eine alte Statistik von 
Monti über 547 Fälle ergibt, daß 1656% der Erkrankten unter 1 Jahr alt waren, 
- 64:03% standen im Alter von 1—6 Jahren, also im.sog. Spielalter, nur 18:43 % 
waren 6—13 Jahre alt, waren also schulpflichtig und 128% 13—16 Jahre alt. In 
der anschaulichsten Weise ist diese Alterskurve der Diphtherie von Flügge graphisch 
dargestellt worden (Ztschr. f. Hyg. XVII). 


Fig. 30. 
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Abszisse: Alter in Jahren. Ordinaten: die ausgezogene Linie = Erkrankungen in Breslau 1886 — 1890 
in %0 der Lebenden der betreffenden Altersklasse. Die gestrichelte Linie = Zahl der Todesfälle in 
Berlin 1874 — 1883 in % der betreffenden Altersklasse (nach Kaiser: Eulenbergs Vierteljahrsschrift 1885). 


Nach dieser Kurve weist das 2.—6. Lebensjahr die höchste Zahl der 
Erkrankungen auf. Hierauf sinkt die Empfänglichkeit für die Diphtherie rapid ab, 
um etwa mit dem 15. Lebensjahr den Tiefstand zu erreichen und dauernd beizubehalten. 

Diese epidemiologischen Untersuchungen zeigen die praktisch sehr wichtige 
Tatsache, daß die Diphtherie einmal vorzüglich eine Krankheit des Kindesalters 
ist, daß sie aber von dem Schulbesuch in ihrer Häufigkeit kaum beeinflußt wird, 
daß ihr Höhepunkt vielmehr die Jahre des Spielalters betrifft. Säuglinge bis zum 
6. Lebensmonat erkranken in der Regel nicht an Diphtherie. Ich verfüge selbst über 
einen Fall, wo eine Mutter ihren 14 Tage alten Säugling trotz schwerer Diphtherie 
ruhig weiterstillte, ohne daß eine Infektion, geschweige denn Erkrankung des 
Kindes erfolgte. 
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Die Aufdeckung der Gründe für diese Alterskurve der Diphtherie ist der 
serologischen Forschung wenigstens zum Teil gelungen. Im Kapitel über die Patho- 
genese des Einzelfalles soll..darüber im Zusammenhang berichtet werden. 

Neben der auf serologischem Wege gegebenen Erklärung der verminderten 
Disposition der Säuglinge und Erwachsenen für die Diphtherie ist aber noch in 
Betracht zu ziehen, daß sich die für ein leichtes Haften der Bacillen wichtigen 
Organe, die Tonsillen, erst in späteren Lebensmonaten stärker entwickeln und daß 
Säuglinge an sich wohl weniger einer Infektion ausgesetzt werden. Es liegen hier 
also auch rein mechanische Momente vor. Daß wir bei Säuglingen verhältnismäßig 
häufig einen diphtherischen Schnupfen finden, scheint mir ebenfalls durch die stete - 
mechanische Reinigung der Mundhöhle beim Schlucken der Nahrung und die im 
Gegensatz hierzu erschwerte Befreiung der Nase von Diphtheriekeimen eher 
bedingt zu sein als durch die der Vermehrung der Bacillen ungünstige Reaktion 
des Speichels, wie von anderer Seite angenommen wurde. 

Entstehung der Epidemien. Es ist eine epidemiologische Eigentümlichkeit 
der Diphtherie, daß in mindestens zwei Dritteln aller Fälle die Erkrankungen ver- 
einzelt auftreten und nur in einem Drittel zu epidemischer Häufung führen, eine 
Tatsache, deren praktische Bedeutung in dem Kapitel über die Prophylaxe noch 
näher erörtert werden soll. Die Gründe für dieses auffallende, vom Scharlach z. B. 
durchaus abweichende Verhalten sind noch nicht geklärt. Es scheint, als träten 
Epidemien dann auf, wenn durch andere Infekte für die Diphtherie günstige Be- 
dingungen geschaffen wurden. Finkelstein macht in einem besonderen Falle das 
gleichzeitige Auftreten von Grippeinfektionen für die Entstehung einer Diphtherie- 
epidemie in einer Säuglingsklinik verantwortlich (Berl. kl. Woch. 1911, p. 2356). 
Riebold sah mit einer Epidemie Erkältungskrankheiten einhergehen (Münch. med. 
Woch. 1914, p. 923). Higgins (Br. j. of child. dis. X, p. 481) stellt eine Beziehung 
zwischen Diphtherie und Scharlach fest, insofern, als Scharlachepidemien oft von 
einem Ansteigen der Diphtheriemorbidität begleitet sind. Damit steht durchaus im 
Einklang, was oben über die Ursachen der Jahresschwankungen gesagt wurde. 

Was eben über das Aufflammen und Verschwinden von Epidemien ausgeführt 
wurde, gilt in gleicher Weise für die Pathogenese des einzelnen Falles. Eines 
darf als feststehend erachtet werden: Die Infektion mit dem Diphtheriebacillus 
braucht keineswegs zur Erkrankung zu führen. Wir finden ihn überaus häufig im 
Rachen Gesunder. Das Nähere wird im Kapitel über den Kampf gegen die Bacillen- 
träger gesagt werden. Daß angeborene konstitutionelle Anomalien auf den Aus- 
bruch der Erkrankung irgend einen Einfluß haben, ist nicht mit Sicherheit beob- 
achtet worden. Große Mandeln mit tiefen Krypten, adenoide Vegetationen können 
das Festhaften der Keime und damit die Infektion ja gewiß begünstigen, ein Einfluß 
auf das Entstehen der Diphtherie ist nicht erwiesen. 

Warum im einen Falle der Infekt von einer Erkrankung gefolgt ist, im anderen 
nicht, darüber haben uns die Ergebnisse der serologischen Forschung weitgehende 
Aufklärung gegeben. Schon 1895 fand Wassermann im Blutserum Erwachsener 
steigende Mengen von Antitoxin und brachte dies in Zusammenhang mit der 
geringeren Disposition älterer Personen für die Diphtherieerkrankung. Wertvolle 
Aufschlüsse über diese nicht nur theoretisch, sondern vor allem auch praktisch 
äußerst wichtigen Verhältnisse wird uns hier Schicks intracutane Diphtherie- 
toxinreaktion liefern können (Schick, 60. Vers. deutsch. Naturf. Köln 1908; 
Magyar und Schick, Versuche mit intracutaner Injektion von Diphtherietoxin. 
29. Vers. d. Ges. f. Kind. Münster 1912). Schick fand, daß die intracutane Injektion 
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von Diphtherietoxin eine der Pirquetschen Tuberkulinreaktion ähnliche Rötung, 
Schwellung, Druckempfindlichkeit zu erzeugen vermag, und daß man durch 
Einspritzen von Antitoxin den positiven Ausfall verhindern kann. Die intracutane 
Diphtherietoxinprüfung kann uns demnach umgekehrt Aufschluß darüber geben, 
ob Antitoxine in einer zur Verhinderung der Reaktion genügenden Menge im 
Körper kreisen. Das Ergebnis der von ihm vorgenommenen Reihenuntersuchungen 
ist überraschend: 

Im 1. Lebensjahr standen 24 Kinder, davon reagierten 12 positiv, 12 negativ. 
n 2.— 5. „ ” 146 n n n 91 ” 55 n 

"n 5. = 15. n n 264 n ” n 131 ” 133 n 

Während also im Säuglingsalter und im 5.—15. Lebensjahre die Hälfte der 
Kinder positiv, die andere Hälfte negativ reagiert, überwiegt im 2.—5. Jahre, d. h. 
in der Zeit der zahlreichsten Diphtherieerkrankungen, die Zahl der positiv reagie- 
renden recht erheblich. Wir finden demnach im 2.—5. Lebensjahre besonders viele 
Kinder, die den zur Verhinderung der Reaktion erforderlichen Antitoxingehalt des 
Blutes nicht besitzen. Diese Ergebnisse stimmen auffallend überein mit der oben 
gegebenen Alterskurve der Diphtherie nach Flügge, die dadurch wesentlich geklärt 
zu sein scheint. Wenn auch die Mitwirkung noch anderer uns unbekannter Faktoren 
nicht ausgeschlossen ist, so scheint doch die Anwesenheit bzw. das Fehlen von 
Antitoxin in der Blutbahn auf die Gestaltung der Alterskurve entschiedenen Einfluß 
zu haben. 

Seit Römer (Ztschr. f. Imm. HI) seine Methode des intracutanen Nachweises 
geringer Gift- und Antitoxinmengen bekanntgegeben hat, ist das Studium dieser 
Verhältnisse weiter gefördert worden. Das Antitoxin kann direkt im Blute nach- 
gewiesen und genau ausgewertet werden. Die von Schick mit seiner cutanen 
Toxinprüfung erhaltenen Ergebnisse finden in diesem jüngsten, schon recht umfang- 
reichen Zweige der Diplitherieforschung ihre Bestätigung, weiterhin haben aber 
diese serologischen Untersuchungen auch erwiesen, daß im Blute frisch an Diphtherie 
Erkrankter antitoxische Stoffe nicht nachweisbar sind (Karasawa und Schick, 
Jahrb. f. Kind. LXXII, p. 463). 

Wir dürfen nach alledem annehmen, daß für die Verhinderung der Erkrankung 
im einzelnen Falle der Antitoxingehalt des Blutes von ausschlaggebender Bedeutung 
ist. Ein genügend hoher Gehalt des Blutserums kann aber von einem Bacillenträger 
erworben werden, ohne daß je eine nachweisbare Erkrankung auftritt. Die Dis- 
position des Einzelnen für die Diphtherieerkrankung findet demnach 
ihren meßbaren Ausdruck im Antitoxingehalt seines Blutes. 

Auch über den Ursprung der im Blute kreisenden antitoxischen Stoffe wissen 
wir einiges. | 

Bei älteren Personen kann die symptomlos verlaufende Infektion, wie erwähnt, 
die Bildung von Antitoxin im Organismus erklären. Bezüglich der Säuglinge und 
Neugeborenen, bei welch letzteren Groër und Kassowitz in 84% antitoxisch 
wirkende Stoffe nachwiesen, ist gezeigt worden, daß dieses Antitoxin in den ersten 
Lebenstagen direkt mit der Muttermilch auf den Säugling übertragen werden kann 
(Salge, Jahrb. f. Kind. LX). Im Nabelschnurblut scheint ferner ziemlich regelmäßig 
Antitoxin vorhanden zu sein (Karasawa und Schick, Jahrb. f. Kind. LXXII, p. 278). 

Schließlich sollen noch einige wenige Zahlen die soziale Bedeutung der 
Diphtherie als einer Volkskrankheit charakterisieren. 

Daß die Diphtherie die ärmeren Schichten der Bevölkerung mehr heimsucht 
als die bemittelten Stände, ist von Flügge (Ztschr. f. Hyg. XVII) nachgewiesen 
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worden, ein für Leipzig von Heubner bestätigtes Ergebnis. Flügge führt diese 
Erscheinung vor allem auf die engere Belegung der Wohnungen und dadurch 
bedingte nähere Berührung vieler Personen zurück. Über den Umfang, den die 
Diphtherieepidemien in Deutschland annehmen, gibt uns eine Statistik von Kossel 
(D. med. Woch. 1898) Aufschluß. Danach erlagen in der Vorserumzeit in den 
deutschen Städten mit mehr als 15.000 Einwohnern auf je 100.000 Menschen 106 
der Diphtherie, später noch 44. Im ganzen Deutschen Reiche starben vor Anwen- 
dung des Heilserums jährlich 60.000 Menschen an Diphtherie und auch jetzt noch 
immer an 11.000. Die Diphtherie trägt bei uns demnach durchaus den Charakter 
einer Volksseuche. Wenn wir ferner bedenken, daß vorwiegend Kinder das Opfer 
der tückischen Krankheit werden, so ist es verständlich, daß die Diphtherie 
als der Würgengel der Kinder bezeichnet wurde. 


Symptomatologie. 
Die örtliche Erkrankung. 

Der Diphtheriebacillus kann sich an den verschiedenen Schleimhäuten des 
Körpers ebensowohl wie auf der äußeren Haut ansiedeln und hier zunächst sein 
Gift absondern, das, von den Lymphbahnen aufgenommen, später auch an ent- 
fernten Stellen Krankheitserscheinungen hervorruft. 

Die Rachendiphtherie. Die hauptsächlichste Lokalisation des diphtherischen 
Infektes ist im Rachen, u. zw. auf den Tonsillen gelegen. Hier findet sich im 
Beginn der Erkrankung ein leichter weißlicher oder grau-weißlicher Belag der 
Schleimhaut, der bei der Betrachtung kaum über das Niveau hervorragt. Bald 
breitet er sich mehr und mehr aus, in der Regel flächenhaft nach allen Seiten. 

Pathologisch-anatomisch handelt es sich um ein fibrinöses Exsudat, das 
allenthalben zwischen den Zellen des Tonsillenepithels gelagert ist, diese umgreift 
und so Anlaß zur Nekrose gibt, eine Nekrose, die in den leichteren Fällen eben 
nur das mit Fibrin durchsetzte Epithel betrifft, so daß nach Abstoßung der Pseudo- 
membranen nur oberflächliche Substanzverluste, keine tiefer gehenden Geschwüre 
entstehen. In schwereren Erkrankungen dringt die fibrinöse Exsudation auch in die 
Tiefe der Mucosa, ja Submucosa vor. Als wesentliche Ursache des örtlichen Prozesses 
betrachtet Heubner die Vergiftung der Gefäßwände. 

Die Begrenzung der Beläge gegen das Gesunde ist entweder eine scharfe oder 
sie kann, namentlich bei noch fortschreitendem Prozeß, eine allmähliche und 
unscharfe sein. In leichteren Fällen macht diese fibrinöse Exsudation an den Grenzen 
der Tonsillen Halt. In ernsteren dagegen, vor allem, wenn die specifische Serum- 
therapie nicht rechtzeitig einsetzt, erfolgt ein Übergreifen auf die Schleimhaut des 
weichen Gaumens, des Zäpfchens, schließlich auf den harten Gaumen, Wangen, 
Zahnfleisch und nach hinten auf die hintere Rachenwand, selten auf Tube und 
Paukenhöhle. Von der Nase aus werden die benachbarten Nebenhöhlen ergriffen. 

In einem Teil der Rachenaffektionen, nicht bei allen, niemals bei anderweitigen 
Lokalisationen, macht sich ein charakteristischer übler Geruch geltend. Er gehört 
nicht unbedingt zum Bilde der Diphtherie, doch treffen wir ihn bei ausgedehnterem 
Rachenbelag fast stets an. Neuere Untersuchungen (Plaut, D. med. Woch. 1914, 
p. 114) machen es wahrscheinlich, daß hier die begleitende Symbiose von Mund- 
spirochäten- und fusiformen Stäbchen Anlaß für das Entstehen des Geruches gibt. 
Die Beschwerden, die durch die lokale Erkrankung im Rachen erzeugt werden, 
sind oft recht gering. Bei Beteiligung des Nasenrachenraumes wird die Sprache 
klossig und die Kinder müssen durch den offenen Mund atmen. Die Schmerzen 
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beim Schlucken sind oft keineswegs große. Der Grund liegt wohl darin, daß 
die Entzündungserscheinungen an der die Membranen umgebenden Schleimhaut 
nur mäßige sind und nicht selten ganz fehlen, dann ist der weiße Belag in eine 
scheinbar unveränderte Schleimhaut eingebettet. Beim Bestehen stärkerer Ent- 
zündungserscheinungen in der Umgebung der Membranen mit ödematöser Durch- 
tränkung der Schleimhaut sind auch die subjektiven Beschwerden entsprechend 
stärkere, so daß die Kinder kaum irgend welche Nahrung schlucken können. Sind 
die Mandeln an sich groß, so kann durch den lokalen Prozeß eine unter Um- 
ständen die Tracheotomie erfordernde, recht quälende Atembehinderung zu stande 
kommen. Die Lymphdrüsen, zu deren Quellgebiet der Rachen gehört, vor allem 
also die Unterkieferdrüsen, sind in leichteren Fällen nur wenig geschwollen und 
kaum druckempfindlich, bei schweren findet dagegen die stärkere Toxinresorption 
ihren Ausdruck in mächtiger Drüsenschwellung und vor allem in einem druck- 
empfindlichen, brettharten, periglandulären Ödem, das ein Abtasten der einzelnen 
Drüsen verhindert. 

Ein tieferes Hinabsteigen des örtlichen Prozesses in den Verdauungstrakt ist 
äußerst selten. Das Befallenwerden der Schleimhaut des Oesophagus, ja des Magens 
und Darmes ist zu beobachten, aber nur bei sehr dekrepiden Individuen. 

Im Gegensatz hierzu ist das Fortschreiten der diphtherischen Membranen auf 
das Cylinderepithel des Respirationstractus recht häufig, ja der diphtherische 
Croup war in der Vorserumzeit die am meisten gefürchtete Erscheinungsform der 
Diphtherie. 

Praktisch von der größten Wichtigkeit ist die Tatsache, daß auch unter Über- 
springung von Nase und Rachen der Primäraffekt im Kehlkopf entstehen kann, und 

Fig. 31. es sind eine Reihe von 
Fällen beschrieben, in denen 
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= ritis anschloß. Nach an- 
fänglicher Entfieberung trat am 16. Krankheitstage sehr starke Atemnot ein, so daß die 
Tracheotomie erforderlich wurde. Sie förderte reichlich fibrinöse Membranen zu tage 
mit positivem Bacillenbefund. Auch aus der Lunge konnten nach dem Tode 
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Diphtheriebacillen, dagegen keine Pneumokokken, gewonnen werden. Das Ergebnis 
sowohl der klinischen wie der pathologisch-anatomischen Untersuchung läßt nur 
die Annahme einer primären diphtherischen Pneumonie mit aufsteigendem Croup zu. 

Die Symptomatologie der Diphtherie der Respirationswege erfordert die 
größte Beachtung seitens des Praktikers. Das erste Symptom einer Miterkrankung 
des Kehlkopfes ist die Heiserkeit (Croup ersten Grades). Ihr Auftreten muß stets als 
äußerst ernstes Vorkommnis bewertet werden und ebenso wird der Arzt, der eine 
Heiserkeit bei einem Kinde beobachtet, auch dann an eine beginnende Kehlkopf- 
diphtherie denken müssen, wenn er Rachen und Nase frei findet. Der Husten wird 
beim Ergriffensein des Kehlkopfes eigentümlich tonlos und bellend (Crouphusten). 

Bei weiterem Fortschreiten des Prozesses im Kehlkopf stellen sich die Zeichen 
der Atembehinderung ein. Inspiratorische Einziehungen, namentlich im Jugulum und 
Epigrastrium, werden sichtbar. Die Atmung wird laut hörbar, angestrengt und 
verlangsamt. In diesem Stadium (Croup zweiten Orades) ist oft das Allgemein- 
befinden, namentlich der jungen Kinder, um die es sich hier ja zumeist handelt, 
` erstaunlich wenig gestört; noch sitzen sie im Bett auf und spielen. Dennoch kann 
hier im Augenblick das Leben bedroht werden durch den oft ganz plötzlichen 
Übergang in das asphyktische Stadium (Croup dritten Grades); die äußeren Zeichen 
der Larynxstenose, die Atemnot, das laute Röcheln, die Verlangsamung der Atem- 
züge, die inspiratorischen Einziehungen am Thorax erfahren eine weitere Steigerung. 
Das Kind, das eben noch ganz vergnügt spielte, wird unruhig, ängstlich, es wirft 
sich im Bett hin und her, ringt nach Luft, das Gesicht wird cyanotisch, der Puls 
klein und wenn nunmehr nicht sofortige Hilfe zur Stelle ist, so geht das Kind 
infolge Erstickung zu grunde. 

Aber auch wenn die Lokalisation des diphtherischen Infektes auf der Larynx- 
schleimhaut nicht zu derartigen Stenosenerscheinungen führt, so bedroht sie noch 
in anderer Weise das Leben des Patienten aufs ernsteste. Es kann ein weiteres 
Hinabschreiten der Membranen in die Trachea und die Bronchien erfolgen und es 
so zum Bilde des absteigenden Croups kommen mit der unmittelbaren Gefahr, 
daß auch die Lunge mit ergriffen wird. Ist dies erfolgt, so sind die Kinder rettungslos 
verloren. Ein pneumonischer Herd nach dem andern bildet sich und unter quälendem 
Husten werden Membranfetzen und zähes eitriges Sputum in Menge ausgeworfen. 
So kann allein der Sitz der Erkrankung den Träger in eine unmittelbare Lebens- 
gefahr bringen. 

Unter den selteneren Lokalisationen der Diphtherie sei besonders auf die 
Erkrankung der äußeren Haut hingewiesen, die sich gelegentlich bei ekzematösen 
Kindern findet. Hier bilden sich auf den nässenden Stellen fibrinöse Membranen, die 
aber niemals so tiefgehend in das Gewebe hineingreifen wie die Beläge der Schleim- 
haut. Die Hartnäckigkeit solcher weißlicher fibrinöser Häute auf ekzematösen Stellen 
muß den Verdacht auf Diphtherie wecken. Recht selten ist aber wohl die Entstehung 
ekthymaartiger Geschwüre unter der Wirkung des Diphtheriebacillus (vgl. Schucht, 
A. f. Derm. 1907). Es hat heutzutage lediglich historisches Interesse, zu erwähnen, daß 
die diphtherische Infektion äußerer Wunden als Hospitalbrand früher gefürchtet war. 

Auf den Schleimhäuten der Vagina, des Auges sind weiterhin echte Diphtherien 
beobachtet worden. Die Diphtherie des Auges kann besonders dann durch ihre 
Lokalisation gefährlich werden, wenn gleichzeitig eine Keratitis phlyctaenularis besteht. 
Reh und M£roz (R. med. Suisse romande 33, 1913) beobachteten zweimal eine Otitis 
media als einzige Manifestation einer diphtherischen Infektion (vgl. Kobrak, B. z. 
Anat. Phys. Path. des Ohres, II, Heft 5). Gelegentlich, aber sehr selten, fehlt wohl die 
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Bildung einer Pseudomembran. So sind eitrige Bronchitiden, der Gonorrhöe ähn- 
licher Ausfluß der Vagina als auf diphtherischer Infektion beruhend erkannt worden. 


Die Erscheinungen der allgemeinen diphtherischen Vergiftung. 


Neben dem lokalen Prozeß, ihm zumeist, aber keineswegs immer an Schwere 
parallel gehend, entwickeln sich die Allgemeinerscheinungen, die wir als Ausdruck 
der Intoxikation des Organismus mit dem von den Bacillen secernierten Gifte zu 
betrachten haben. 

Das Fieber hält sich bei der Diphtherie auch bei den schwersten Fällen oft 
in durchaus mäßigen Grenzen. Die Inkongruenz zwischen Schwere der Rachen- und 
Allgemeinerscheinungen und den nur geringen Fiebergraden kann gelegentlich 
differentialdiagnostisch geradezu zur Abgrenzung der Diphtherie gegenüber der ein- 
fachen Angina benutzt werden. Auf 38° bis 39° steigt im allgemeinen die Temperatur 
rasch an, so daß bei älteren Kindern wohl Schüttelfröste zur Beobachtung kommen 
können. Der weitere Verlauf läßt einen bestimmten Fiebertyp nicht erkennen. Die 
Temperatur sinkt in 2—3 Tagen mehr oder weniger steil zur Norm ab, doch unter- 
brechen gelegentlich neue Erhebungen, wahrscheinlich durch weitere Resorptionen 
von Diphtheriegift bedingt, den ruhigen Ablauf. 

Heubner versuchte es, eine „Durchschnittskurve“ der Diphtherie zu gewinnen, 
indem er aus den lückenlosen Temperaturkurven von 40 mittelschweren, mit Serum 
nicht gespritzten Fällen die Durchschnittsfiebergrade berechnete. Die dadurch ent- 
standene Kurve zeigt, daß das Fieber schnell die Acme erreicht und bis zum 3. Tage 
ziemlich steil abfällt. Am 4.—7. Tage folgt aber ein neuer Anstieg und erst dann 
ein ganz allmähliches, wie Heubner sich ausdrückt, „gleichsam widerstrebendes« 
Ausklingen zur Norm. 





Durchschnittsfieberkurve, gewonnen aus 40 nicht mit Serum behandelten, mittelschweren Diphtheriefällen. 
(Heubner: Behandlung der Diphtherie mit dem Behringschen Heilmittel. Leipzig 1895.) 


Das Allgemeinbefinden ist in leichteren und mittelschweren Fällen oft nur 
in geringem Grade gestört, so daß nicht selten der plötzliche späte Herztod eines 
Kranken den Angehörigen fast unbegreiflich erscheint. Im akuten Stadium ist auch 
bei der Diphtherie das Allgemeinbefinden wesentlich vom Fieber beeinflußt. Für 
später trifft dies nicht mehr zu, dann spielt der Grad der Intoxikation die ent- 
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scheidende Rolle. So sehen wir oft nach völliger Abheilung der lokalen Erschei- 
nungen, ja nachem das Kind anscheinend außer jeder Gefahr ist, ganz plötzlich 
und unvermutet eine auffallende Verschlechterung des Allgemeinbefindens innerhalb 
kürzester Zeit, innerhalb weniger Stunden auftreten. Das eben noch vergnügte Kind 
wird mißmutig, abweisend, weinerlich, nimmt keinerlei Speise mehr zu sich und 
oft genug ist dieser plötzliche Umschlag vor allem der Stimmung der Vorbote der 
so gefürchteten diphtherischen Herzlähmung und deshalb prognostisch von größter 
Bedeutung. 

Seitens des Verdauungstractus ist das erste und oft auch bei leichteren 
Erkrankungen bereits eintretende Symptom eine Appetitlosigkeit, die sich in schwerer 
toxischen Fällen bis zu gänzlicher Abweisung jeder Nahrung steigern kann. Als 
prognostisch äußerst ernst ist das Erbrechen zu bewerten, besonders dann, wenn 
schwarzbraune, kaffeesatzartige Massen entleert werden. Dies ist ein Zeichen, daß 
unter der deletären Wirkung des Diphtheriegiftes auf die Capillaren der Magen- 
wandung Blutungen erfolgt sind. Die Stuhlentleerung bietet in der Regel nichts 
Besonderes. Charakteristisch sind dagegen die heftigen, objektiv nicht erklärten Leib- 
schmerzen, die nicht selten dem Herztode vorausgehen. 

Der Respirationstractus ist von der diphtherischen Intoxikation kaum in 
Mitleidenschaft gezogen. Auch bei den schwersten Fällen vermissen wir Änderungen 
des Atmungstyps, wie sie durch Läsion des Atmungscentrums zu stande kommen 
können. Die große Atmung Komatöser, die Biotsche oder Cheyne-Stokessche 
Form werden nicht beobachtet. Die Stenose der oberen Luftwege, der descendierende 
Croup mit seiner Wirkung auf die Atmungsorgane, wurde bereits oben erwähnt. 
Wie bei den meisten Infektionskrankheiten, so ist auch 
bei der Diphtherie das spontane Entstehen eines 
Mediastinal- und Hautödems beobachtet worden, wahr- 
scheinlich eine Folge toxischer Wirkung auf die Alveolen. 
Der Circulationsapparat ist durch das Diph- 

therietoxin außerordentlich stark gefährdet. Während 
das Gift auf die Formelemente des Blutes keinen 
nachweisbaren Einfluß ausübt, findet es geeignete 
Angriffspunkte an den Herz- und Gefäßnerven, der 
Herzmuskelzelle und der Capillarwandzelle. Am Puls 
bemerkt man auch schon bei weniger schweren Er- 
krankungen ein Nachlassen der Spannung, der Puls 
wird klein, die Pulszahlen schnellen bei intensiveren 
Vergiftungen meist stark in die Höhe und erreichen 
nicht selten 180—200 in der Minute. Recht häufig 
wird auch die Schlagfolge unregelmäßig. In anderen 
Fällen wieder macht sich von Anfang an eine 
Bradykardie bemerkbar. Ein Zeichen schlechtester 
Prognose ist es, wenn plötzlich eine starke Pulsverlang- 
samung auftritt, die geradezu den Charakter eines 
Pulssturzes annehmen kann. Derartige Fälle gehen 
wohl stets zu grunde. Die folgende Kurve bringt ein 
Beispiel eines solchen deletären Pulssturzes. Die 
Zahl sinkt hier rapid von 172 Schlägen auf 56 bei einem 4 Jahre alten Kinde. 

Das Darniederliegen der gesamten peripheren Circulation kann in überzeugender 
Weise durch Messung des Blutdruckes dargetan werden. Er sinkt oft so weit ab, 
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daß er mit den gebräuchlichen Apparaten (Riva-Rocci, Recklinghausen) nicht 
mehr gemessen werden kann, dementsprechend wird die Haut des Patienten kalt, 
trocken, das Gesicht livide, aschfahl. In charakteristischer Weise wirkt das Diphtherie- 
gift auf die Wandzellen der Capillaren ein. Bei vorgeschrittener Vergiftung treten 
spontan oder an den Stellen stumpfer Gewalteinwirkung, auch wenn diese ganz 
geringfügig war, ferner an Stellen subcutaner Injektionen kleinere oder größere 
Blutungen auf. Diese Suggillationen müssen als ein Zeichen schwerster Vergiftung, 
als Signum pessimi ominis betrachtet werden. 

Am Herzen läßt sich hie und da eine Dilatation des rechten Ventrikels feststellen, 
doch gelingt dies per percussionem nicht oft. Bei Verwendung des Röntgenverfahrens 
wird es vielleicht eher möglich sein. Herzgeräusche kommen wie bei den meisten 
Infektionskrankheiten so auch hier vor, doch liegt ihnen wohl kaum je eine Endo- 
karditis zu grunde. Der Befund von Diphtheriebacillen auf frischen Klappenverände- 
rungen ist ganz vereinzelt geblieben. Beim Auftreten stärkerer Herzgeräusche muß 
man besonders bei länger dauernder Erkrankung an das Entstehen eines Herzthrombus 
denken. Ich beobachtete an der Heubnerschen Klinik einen Fall, bei dem ein 
Kugelthrombus von Wallnußgröße Ursache der Geräusche war. Abgesehen von 
den bei der Beschreibung des Pulses bereits besprochenen Störungen im zeitlichen 
. Ablauf der Herzaktion, sind Galopprhythmus wohl als ein Zeichen der Herzschwäche, 
ferner Störungen des Herzleitungssystems, Extrasystolen, ja das Adams-Stokessche 
Syndrom mit Ventrikelstillstand und vorangehenden gehäuften Extrasystolen (Hecht, 
Wr. med. Woch. 1914, Nr. 5) beobachtet worden. Als Ausdruck schwerster Herz- 
insuffizienz kann gelegentlich eine auf Druck schmerzhafte Leberschwellung infolge 
Stauung festgestellt werden. 

Erschütternd in seiner Tragik ist der plötzliche Herztod bei Diphtherie, der 
sowohl im Beginn wie vor allem auch als Spättod nach dem Abklingen aller 
Krankheitserscheinungen scheinbar in bester Rekonvaleszenz sich ereignen kann. 
Eben noch spielt das Kind ganz vergnügt, jede Gefahr scheint überwunden, da auf 
einmal wird es aschfahl, sinkt in die Kissen zurück, klagt wohl — und dies ist 
recht charakteristisch — über Leibschmerzen und meist noch ehe ärztliche Hilfe 
herbeizuholen ist, tritt der Tod ein. Ich selbst beobachtete einen derartigen diphtheri- 
schen Herztod volle 4 Wochen nach einer leichten nicht behandelten Diphtherie. 
Heubner beschreibt in seinem Lehrbuch einen Fall am Anfang der 7. Krankheits- 
woche. Er sah in seiner ausgedehnten Praxis den plötzlichen Herztod in 3% der 
Fälle auftreten. Freilich erfolgt ja schließlich fast stets bei der Diphtherie der Tod 
unter den Zeichen des Erlahmens der Herzkraft, aber die Plötzlichkeit, das oft ganz 
unerwartete Eintreten unter den oben erwähnten Symptomen rechtfertigt eine ge- 
sonderte Beschreibung, während mir die Unterscheidung eines frühen und späten 
Herztodes nicht gerechtfertigt erscheint. Die Frage nach der letzten Ursache dieser 
Katastrophe ist noch nicht gelöst. Die Meinung, daß es sich um eine primäre Ver- 
giftung des Vasomotorencentrums im Gehirn handle (Romberg u. PäBler, 14. Kongr. 
f. i. Med. 1896) ist bestritten‘ worden auf Grund sehr eingehender Versuche 
(Porter, Am. j. of phys. XXXII, Nr. 3). Heubner und nach ihm andere sind der 
Meinung, daß die Hypothese einer Vasomotorenlähmung überflüssig ist und wohl 
eine specifische Beziehung des Diphtherietoxins zur Herzmuskelzelle und den Herz- 
nerven vorliegt. Letztere Annahme findet ihr Analogon im Zustandekommen der noch 
zu besprechenden peripheren Lähmungen. 

Die pathologisch-anatomischen Veränderungen am Herzen bestehen vor allem 
in schlaffer Konsistenz des Mvokards. und Dilatation der Ventrikel. Stark ausge- 
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sprochen ist in der Regel eine Fettinfiltration der Muskelfasern, die sowohl an der 
Herzwand wie an den Trabekeln und Papillarmuskeln auftreten kann und in ihren 
ausgesprocheneren Graden dem Herzen ein fleckiges, getigertes Aussehen gibt. Diese 
Verfettung scheint relativ häufig das Hissche Atrioventrikularbündel und seine 
Schenkel zu betreffen (Lubarsch, Jahreskurse f. ärztl. Fortb. 1911). 

Das Nervensystem wird bei der Diphtherie außerordentlich oft in Mitleiden- 
schaft gezogen. Psychische Affektionen sind wohl nur selten. Ich selbst sah nur 
einmal ein älteres, durch Erkrankung im allgemeinen Ernährungszustand stark 
heruntergekommenes Mädchen, das delirierte und örtlich und zeitlich nicht orientiert 
war. Läsionen des Centralnervensystems und dadurch bedingte Hemiplegien sind 
ebenfalls selten. Rolleston (Proc. of roy. soc. med. London 1913; Clin.-sect. 69) 
sah unter 9075 Diphtherien nur 6 derartige Fälle, 4 davon starben. Aus der Literatur 
konnte er insgesamt 65 zusammenstellen. Als Ursache kommen in Betracht Blutungen, 
bedingt durch Vergiftung der Gefäßwände, oder embolische Prozesse. Die häufigste 
Form der diphtherischen Erkrankung des Nervensystems ist die diphtherische Lähmung. 
Heubner sahsiein5’2% seiner Fälle, Baginskyin3’2%, Rolleston dagegen in 207%, 
eingeschlossen allerdings die Herzlähmungen. Zuerst ergriffen wird in der Regel das 
Gaumensegel. Der Grund hierfür liegt wohl darin, daß es dem Primäraffekt, der Stelle, 
an der das diphtherische Gift produziert wird, am nächsten liegt. Es entspricht dies 
durchaus dem Tierexperiment, bei dem stets die der Toxininjektionsstelle benachbarte 
Extremität zuerst erkrankt, und ferner der Tatsache, daß bei einem Fall von Haut- 
diphtherie eines Armes die folgende Lähmung auch in diesem Arm begann. Das 
erste Symptom der Gaumensegellähmung ist das Auftreten einer gedeckten näselnden 
Sprache. In schwereren Fällen ist es den Kindern nicht mehr möglich, beim Schlucken 
einen genügenden Schluß nach der Nase hin zu erreichen, so daß Flüssigkeit durch 
diese herausläuft. Ein Fortschreiten der Lähmung auf die Schlingmuskulatur des 
Oesophagus kann sehr fatal werden und zur Schlundsonden- oder Rectalernährung 
zwingen, ganz abgesehen davon, daß durch Verschlucken leicht Pneumonien mit 
ihren schweren Folgen entstehen können. 

Nächstdem werden öfter die Muskein des Auges gelähmt. Die Kinder be- 
kommen eine Akkommodationsparese, können nicht mehr lesen oder sie beginnen 
zu schielen und sehen doppelt. Das erste Symptom beginnender Extremitätenläihmung 
ist in der Regel das Schwinden der Patellarreflexe. In einigen Fällen konnte Rol- 
leston (A. of pediatr. XXX) vor ihrem Verschwinden das vorübergehende Auf- 
treten eines positiven Babinskischen Phänomens beobachten, eine Tatsache, die 
ich mehrfach bestätigt fand. Die Lähmung der Beine erfolgt durchaus nach dem Typ 
der Tabes dorsalis, es stellt sich eine ausgesprochene Ataxie ein und man hat die 
diphtherische Lähmung nicht mit Unrecht als die Tabes der Kinder bezeichnet. 
Lähmungen der Arme und Schultern sind schon erheblich seltener, häufiger wieder 
die der Nacken- und Rückenmuskulatur, so daß die Kinder den Kopf nicht halten 
und nicht sitzen können. Die ernstliche Gefahr, die die diphtherische Lähmung mit 
sich bringt, ist die Möglichkeit einer Beteiligung des N. phrenicus und damit der 
Atmung. Die Erkrankung kann in solchen Fällen unter dem klinischen Bilde der 
aufsteigenden Landryschen Paralyse tödlich verlaufen. 

Sensibilitätsstörungen sind kaum vorhanden, Schmerzen dagegen einwandfrei 
nachgewiesen worden (vgl. Friedländer, D. med. Woch. 1914, p. 1033). Blase 
und Mastdarm sind wohl kaum je beteiligt. Erwähnt soll noch werden, daß ge- 
legentlich einzelne Muskeln allein befallen werden (M. deltoideus, Facialis). Nimmt 
die postdiphtherische Lähmung nicht durch Übergreifen auf die Atemmuskulatur 
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eine tödliche Wendung, so ist ihre Prognose selbst bei großer Ausdehnung als gut 
zu bezeichnen. Immerhin sahen Heubner 17%, Rolleston 18% ihrer Fälle letal 
endigen. 

So zweifellos es ist, daß postdiphtherische Lähmungen in ihrer Häufigkeit 
durch die Schwere der örtlichen Erscheinungen beeinflußt werden, so kann doch 
nach ganz leichter Rachenerkrankung, die kaum überhaupt Beschwerden verursacht, 
gelegentlich erst die Lähmung die wahre Natur des Leidens verraten. Rolleston 
(A. of pediatr. XXX) berichte, daß von 216 sehr schweren Fällen 153 oder 
708% Lähmungen aufwiesen, während sich unter 890 leichten Fällen nur 23 oder 
25% und unter 62 ganz leichten Fällen überhaupt keine fanden. Alle Erkrankungen 
von hämorrhagischer Diphtherie waren von Lähmungen gefolgt. 

Das pathologisch-anatomische Substrat ist eine Degeneration der peripheren 
Nerven, bestehend in Zerfall der Markscheiden, Quellung der Achsencylinder. Ob 
die namentlich von französischen Forschern beschriebenen Veränderungen der 
Ganglienzellen des Centralnervensystems durch primäre Gifteinwirkung oder erst 
sekundär entstanden sind, ist wohl noch nicht sicher entschieden. An sich ist nicht 
einzusehen, weshalb das Toxin nicht gelegentlich auch central angreifen sollte und 
die absolut sichere Beobachtung eines initialen positiven Babinskischen Phänomens 
in einigen Fällen spricht vielleicht dafür. 

Erkrankung einzelner Organe. An der Haut sind in seltenen Fällen 
während des akuten Stadiums Exantheme von papulöser, skarlatinöser, namentlich 
urticarieller Form beobachtet worden. Ich sah bei einer schweren Vergiftung einen 
bullösen Ausschlag auftreten, der zur Bildung von wallnußgroßen Blasen führte 
und auf die diphtherische Intoxikation zurückgeführt werden mußte. Herpes scheint 
häufiger aufzutreten. Rolleston fand bei 1370 Diphtherien 55mal isolierte Herpes- 
eruptionen, also in 401%. Fälle von Hautgangrän sind beobachtet worden und 
Baginsky beschreibt einen derartigen, allerdings mit Scharlach komplizierten Fall 
(Diphtherie in Nothnagels Handbuch, p. 192). Gangrän eines Fußes schloß sich 
in einem Falle von Veau an (Bull. de la soc. pediatr. Paris 1914, Nr. 3). Ob es 
sich beim Entstehen dieser Gangrän um arterielle Thrombose oder um Embolien 
handelt, steht dahin. Die am häufigsten zu beobachtende Erscheinung an der Haut 
sind in schwer toxischen Fällen Blutungen, die in der Größe von Petechien bis zu 
flächenhafter Suggillation großer Hautgebiete wechseln können. Sie sind ein Aus- 
druck hochgradiger Capillarschädigung und sollen in ihrer prognostischen Wertig- 
keit später noch besprochen werden. 

Die Leber wird, wie bereits oben erwähnt wurde, dadurch in Mitleidenschaft 
gezogen, daß bei stärkerem Darniederliegen der Circulation Leberschwellungen auf- 
treten. Die Milz zeigt keine für die diphtherische Intoxikation wesentlichen Ver- 
änderungen, vor allem auch keine Vergrößerung. Wenn auch an den Nebennieren 
die Schädigungen beim Menschen nicht so deutlich ausgeprägt sind, wie wir sie 
bei der experimentellen Diphtherie der Meerschweinchen in Gestalt einer Blutung 
und Hyperämie als regelmäßigen Befund erheben so ist doch durch neuere Unter- 
suchungen von Moltschanoff (Jahrb. f. Kind. LXXVI, Erg.-Heft) gezeigt, daß 
auch beim Menschen, wenigstens bei längerer Krankheitsdauer, Störungen nach- 
weisbar sind und vor allen Dingen die Sekretion des Adrenalins darniederliegt, eine 
Beobachtung, die für die Therapie von Bedeutung ist. 

Außerordentlich häufig, in schwereren Fällen wohl stets, erkrankt die Niere. 
An der Heubnerschen Klinik kam nach Slawyk die Nephrose in 35% der Fälle 
zur Beobachtung, Baginsky sah sie in 42%. Pathologisch-anatomisch handelt es 
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sich um eine Trübung und Schwellung der Parenchymzellen der Harnkanälchen, 
während der Gefäßbaum einschließlich der Glomeruli kaum irgendwelche Ver- 
änderungen erkennen läßt. Klinisch ist bemerkenswert, daß der Eiweißgehalt oft 
ein recht hoher sein kann. Mikroskopisch finden sich zahlreiche Cylinder aller Art, 
hyaline, granulierte, wachsartige, daneben gewöhnlich reichliche Epithelien, geschwänzte 
und runde mit bläschenförmigem Kern, die eine Fettinfiltration verschieden hohen 
- Grades: aufweisen. Blut ist selten zu erkennen, abgesehen von den Fällen, die auch 
sonst mit Hämorrhagien an anderen Organen einhergehen. Der Verlauf scheint fast 
stets ein günstiger zu sein, urämische Zufälle sind selten (vgl. Cassel, A. f. Kind. XI), 
ebenso Ödeme. Der Übergang in eine chronische Nephrose ist wohl kaum mit 
Sicherheit beobachtet. Besonders wichtig sind die Fälle von oft mehrtägiger Anurie, 
die bei gelegentlichen Sektionen jede oder doch fast jede anatomische Veränderung 
an der Niere vermissen lassen und deshalb wohl als Ausdruck einer toxischen 
Schädigung des sekretorischen oder vasomotorischen Nervenapparates der Niere 
aufgefaßt werden müssen (vgl. Wr. kl. Woch. 1805, p. 171). 


Besondere Verlaufsformen. 


Unter der Bezeichnung Diphtheria gravissima faßt Heubner Fälle zu- 
sammen, bei denen die örtliche Erkrankung, mehr noch der Allgemeinzustand schon 
im ersten akuten Stadium die Zeichen der schwersten diphtherischen Vergiftung 
aufweist. 

Die Beläge im Rachen vergrößern sich rapid, sie nehmen eine schmutziggraue, 
schmierige Farbe an, vor allem sind sie blutig suggilliert. Die umgebende Schleim- 
haut ist stark gerötet und geschwollen, so daß oft die vergrößerten Mandeln die 
Rachenwand verdecken. Besonders charakteristisch für diese furchtbarste Form der 
diphtherischen Intoxikation ist die Neigung der Beläge zu oft profusen Blutungen, die 
nicht selten eine Tamponade der Nase erforderlich. machen. Die entzündliche Rötung 
und Schwellung der Schleimhaut in weiter Umgebung kann so stark ausgeprägt sein, 
daß man glauben könnte, eine durch Streptokokken erzeugte Phlegmone vor sich zu 
haben. Man nennt diese Form der Lokalerkrankung deshalb auch Diphtheria 
phlegmonosa. Die Beläge verbreiten einen penetranten, weithin wahrnehmbaren, 
stinkenden Geruch. Jauchige, serös-blutige Flüssigkeit sickert aus dem halb ge- 
öffneten Munde, reizt die äußere Haut und gibt Anlaß zu nässenden Stellen und 
tiefen Einrissen am Mundwinkel und an der Nase. Am Unterkiefer entsteht das 
bereits oben erwähnte brettharte Ödem in der Umgebung der Drüsen, das sich 
nach oben auf die Wange, nach unten auf den Hals ausbreitet. Dieses charakteri- 
stische periglanduläre Odem ist äußerst druckempfindlich und schmerzhaft auch bei 
Bewegungen des Kopfes. Entsprechend der Schwere der lokalen Affektion ent- 
wickeln sich auch die Zeichen der Allgemeinvergiftung rasch und stürmisch. Bald 
zeigen sich an der Haut an Stellen stumpfer Gewalteinwirkung jene blutigen Sug- 
gillationen, die wir als Zeichen der Intoxikation der Capillarwandungen und 
prognostisch als ein Signum pessimi ominis kennen gelernt haben. Das Allgemein- 
befinden ist in der schwersten Weise geschädigt. Der Appetit liegt gänzlich dar- 
nieder, quälendes Erbrechen stellt sich ein, unruhig werfen sich die Kinder im 
Bett hin und her, zeitweise von Atemnot oder Leibschmerzen gepeinigt. Gewöhn- 
lich schon nach kurzer Zeit tritt der Tod infolge Herzschwäche ein. Diese Form 
der diphtherischen Infektion wurde früher wohl als die „septische“ bezeichnet in 
der irrigen Annahme, daß es sich um eine Mischinfektion mit Streptokokken handelt. 
Diese Ansicht kann als widerlegt gelten, wir haben es ausschließlich mit der Gift- 
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wirkung der Diphtheriebacillen zu tun, so daß die Bezeichnung „toxische Diphtherie“ 
am Platze ist (vgl. Genersich, Jahrb. f. Kind. XXXIX). 

Im Gegensatz zu der eben geschilderten foudroyanten Form sind auch diphthe- 
rische Erkrankungen mit protahiertem, mehr schleichendem Verlaufe bekannt. Als 
chronische Diphtherie wird eine Erkrankung bezeichnet, bei der das lange Be- 
stehen grauer oder gelbgrauer Beläge, bzw. ihr dauerndes Wiederauftreten zunächst 
nur zu geringen Störungen des Allgemeinbefindens führt, erst allmählich werden 
die Patienten appetitlos und blaß. 

Als. diphtherischen Marasmus beschreibt Heubner eine Form chroni- 
scher Intoxikation, bei der die Kinder sehr blaß, appetitlos werden und mehr und 
mehr verfallen. Bei der Sektion finden sich Geschwüre im Kehlkopf, im Rachen, 
auf den Tonsillen oder auch in der Trachea und der Nachweis der Diphtherie- 
bacillen klärt das Bild auf. Von Neisser wird als chronisches Rachendiphtheroid 
ein schleichender Katarrh der oberen Luftwege mit zeitweisen Exacerbationen 
benannt. 

Die immer und immer wieder festgestellte Tatsache, daß bei Erkrankungen 
der Tonsillen, die klinisch durchaus einer einfachen lacunären Angina gleichen, 
durch die bakteriologische Untersuchung die Anwesenheit von Diphtheriebacillen 
festgestellt werden konnte, hat epidemiologisch wie therapeutisch eine gleich hohe 
Bedeutung. Schließlich sei erwähnt, daß bei Noma des Gesichts und der Oenita- 
lien gelegentlich Diphtheriebacillen gefunden wurden und man hier ätiologische 
Beziehungen vermutet (Freymuth u. Petruschky, D. med. Woch. 1898). 

Rezidive der Beläge kommen noch nach Wochen vor, wenn auch im ganzen 
selten. Mehrmalige Erkrankungen stellen jedenfalls eine Rarität dar. Heubner sah 
unter 270 Fällen nur 3mal, also in 1%, zweitmalige Erkrankungen. Rolleston 
(Br. j. of child. dis. Aug. 1907) hatte unter 1300 Fällen 22 Rückfälle oder 17%. 
Er beobachtete sie häufiger bei Kindern und leichten Fällen, durchschnittlich 
in der 6. Krankheitswoche. Als Ursache konnte gelegentlich eine interkurrente 
Masern- oder Scharlachinfektion, die wahrscheinlich zu einem Schwunde der 
Antitoxine geführt hatte, angesprochen werden. Neuerkrankungen hatte er 23 von 
2 Monaten bis zu 14 Jahren nach der ersten, 2 davon endeten tödlich. In Ham- 
burg-Eppendorf wurden 16% Rezidive und 58% Zweiterkrankungen beobachtet 
(Reiche, Med. Kl. 1913). Die Untersuchungen des Blutserums von Rekonvales- 
zenten und mit dem noch zu besprechenden neuen Behringschen Mittel geimpften 
Personen zeigen, daß hie und da eine mangelhafte Reaktion des Organismus auf 
das Diphtherietoxin und damit ein Ausbleiben der Antikörperbildung vorkommt. 
Diese Befunde machen das Auftreten von Rezidiven und Wiedererkrankungen ver- 
ständlich. 


Diagnose. 


Die Diagnose der Diphtherie steht und fällt mit dem Nachweis des 
Diphtheriebacillus, obwohl es zweifellos ist, daß der geübte Kliniker auch ohne 
Zuhilfenahme der bakteriologischen Untersuchung allein aus dem klinischen Befund 
sie mit Sicherheit stellen kann. Es gibt aber doch eine ganze Reihe von Fällen, 
deren klinisches Bild ihre eigentliche Natur nicht verrät. Gerade hier kann der 
Nachweis des Diphtheriebacillus unersetzliche Dienste leisten. Dieser Nachweis wird 
geführt durch Färbung einfacher Ausstrichpräparate, durch Kulturverfahren und den 
Tierversuch. Nur soweit es für den Praktiker Interesse bietet, soll hier die bakterio- 
logische Diagnose erörtert werden. 
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Zur Färbung der Rachenausstriche bedient man sich am besten einer ver- 
dünnten Methylenblaulösung. Finden sich im Präparat bei reichlichem Gehalt an 
Eiterzellen neben spärlichen anderweitigen Bakterien kurze Stäbchen mit kolben- 
förmiger Anschwellung am Ende in einer für den Diphtheriebacillus typischen, 
d. h. palisadenförmigen Anordnung, so kann dies als Bestätigung der klinischen 
Diagnose gelten. In irgend zweifelhaften Fällen muß das Kulturverfahren zu Hilfe 
genommen werden. Als zweckmäßigster Nährboden hat sich das Löfflersche 
Hammelserum mit 1% Traubenzuckerbouillon bewährt. Bei 9— 12stündiger Bebrü- 
tung wachsen hier die Diphtheriebacillen in rundlichen, opaken Kolonien fast aus- 
schließlich, erst später werden sie von anderen Bakterien überwuchert. Für die 
weitere Untersuchung hat Neisser ein außerordentlich wichtiges Färbeverfahren 
angegeben, mit dem die Körnchen dargestellt werden, die sich in den kolben- 
förmigen Anschwellungen der Bacillen bilden (Babes-Ernstsche Körperchen). Nach 
einer wesentlich vereinfachten, durchaus brauchbaren Modifikation benutzt man 


2 Lösungen: 
I. Methylenblau 1:0 


Alkohol 20°0 
Aq. destill. 1000°0 
Ac. glaciale 5'0 
II. Konzentr. Bismarckbraunlösung. 


Färbung mit I. 15 Sekunden lang, dann ohne Wasserspülung Färbung mit II. 
Die Bakterienleiber erscheinen braun, die Polkörperchen schwarz. 

Um die Polkörperchen auch im einfachen Rachenausstrich darstellen zu können, 
wurde von Gins folgende Modifikation angegeben (D. med. Woch. 1913, 
Nr. 39): Färbung mit Neisser I, abspülen, Behandlung mit Lugolscher Lösung, 
der 1% Milchsäure zugesetzt is, 3—5 Sekunden. Abspülen, Nachfärben mit 
Chrysoidin. 

Der Nachweis der Polkörperchen neben charakteristischen Kolonien der 
Löffler-Platte genügt im allgemeinen für die Diagnose Diphtherie. Die Möglich- 
keit einer Verwechslung mit Pseudodiphtheriebacillen hat praktisch kaum Bedeutung. 
Es soll deshalb hier nicht näher darauf eingegangen werden. Gelingt der Bacillen- 
nachweis auch mittels des Kulturverfahrens nicht, so kann schließlich noch der 
Tierversuch herangezogen werden. Als Versuchstier gibt das Meerschweinchen die 
besten Resultate. Subcutane Injektion des Impfmaterials führt bei Anwesenheit 
geringer Bacillenmengen zu Ödem und Nekrose der Impfstelle, bei größerer Zahl 
der Stäbchen oder höherer Virulenz geht das Tier zu grunde und man findet bei 
der Autopsie neben dem sulzig-hämorrhagischen Ödem der Impfstelle seröse Er- 
güsse in Bauch- und Pleurahöhle sowie Blutung und Hyperämie der Nebennieren. 
Die neuesten Versuche, die bakteriologische Diagnose noch weiter auszugestalten 
durch Benutzung verfeinerter Nährböden (Tellurplatte, Gallenährboden), haben wesent- 
liche Ergebnisse nicht gehabt. 

Für die klinische Differentialdiagnose kommt bei der Rachendiphtherie 
vor allem die einfache lacunäre Angina in Frage. Sie bildet keine zusammen- 
hängenden flächenhaften Beläge, schreitet nicht fort auf die Schleimhaut des weichen 
Gaumens, erzeugt in der Regel sehr viel stärkere entzündliche Rötung der Um- 
gebung als die Diphtherie, führt zumeist zu größerer und empfindlicherer 
Drüsenschwellung und auch wohl zu höherem Fieber. Immerhin muß beachtet 
werden, daß, wie erwähnt, gelegentlich auch eine diphtherische Infektion unter 
dem Bilde der einfachen lacunären Mandelentzündung verlaufen kann. Nicht selten 
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gibt eine Plaut-Vincentsche Angina Anlaß zur Verwechslung und oft wird 
gerade hier nur der allerdings besonders leicht zu erhebende bakteriologische Be- 
fund Klarheit schaffen, da bei der Plaut-Vincentschen Erkrankung Spirochäten und 
fusiforme Stäbchen schon im Ausstrichpräparat mit aller Sicherheit erkannt werden 
können. Der üble Geruch ist bei beiden vorhanden; wir finden aber bei der Plaut- 
Vincentschen Angina einen mehr grünlich-schmierigen Belag und ein frühzeitiges 
Entstehen von Gewebsdefekten, die in Kürze oft zu kraterförmigen Geschwüren 
führen. Auch bei ihr sind das Fieber, die Drüsenschwellung, die subjektiven 
Beschwerden meist größer als bei der einfachen Diphtherie. Schließlich kommen 
noch jene Streptokokkeninfektionen in Betracht, die sich bei Scharlach entwickeln 
und in ihrem anatomischen Bilde von einer echten Diphtherie nicht zu unter- 
scheiden sind, so daß Heubner die Bezeichnung Scharlachdiphtheroid dafür 
einführte. Beim Fehlen eines Exanthems kann in der Tat auch hier die Diagnose 
oft nur bakteriologisch gestellt werden. Immerhin fällt auch beim Scharlach- 
diphtheroid das schnellere Entstehen tieferer Gewebsnekrosen und in geeigneten 
Fällen das Vorhandensein der charakteristischen, als Enanthem bezeichneten Rötung 
der nicht belegten Schleimhaut auf. Besondere Schwierigkeiten bereitet die 
Erkennung der primären Kehlkopfdiphtherie.e Hier kommt differentialdiagnostisch 
zunächst der Pseudocroup in Frage. Die einfache katarrhalische Laryngitis, die, mit 
bellendem, croupähnlichem Husten verbunden, zu Stenosenerscheinungen führen 
kann, tritt in der Regel plötzlich wie aus heiterem Himmel auf. Öfter ergibt die 
Anamnese, daß derartige Zufälle schon früher vorausgegangen sind. Das meist 
schnelle Vorübergehen des Pseudocroups unter Schweißausbruch klärt dann die 
Diagnose. DieLaryngitis phlegmonosa kann namentlich im Gefolge von Masern 
die Abgrenzung gegen Diphtherie fast zur Unmöglichkeit machen. Immerhin sei 
darauf hingewiesen, daß sich bei der phlegmonösen Laryngitis die Stenosenerschei- 
nungen langsam entwickeln und zumeist eine intensive Schmerzhaftigkeit des Kehl- 
kopfes auf Berührung vorhanden ist. In seltenen Fällen können retropharyngeale 
Abscesse, von Drüsen oder tuberkulöser Wirbelcaries ausgehend, ja stärker ge- 
schwollene Bronchialdrüsen wohl auch eine diphtherische Stenose vortäuschen. Es 
ergeben sich dann differentialdiagnostisch oft recht schwierige, nur durch die bakte- 
riologische Untersuchung zu klärende Verhältnisse. 


Prognose. 


Die Sterblichkeit an Diphtherie ist in den einzelnen Epidemien eine ver- 
schieden hohe. In der Vorserumzeit schwankt die Mortalitätsziffer zwischen 10 und 
60%, später etwa zwischen 10 und 16%. Daß bei Zunahme der Zahl der Er- 
krankungen die absolute Sterblichkeit eine höhere ist, ist selbstverständlich. Darüber 
hinaus sind aber bei den einzelnen Epidemien außerordentlich große Schwankungen 
auch der prozentarischen Mortalität gefunden worden. So ist es eine durch epidemiolo- 
gische Beobachtung sicher festgestellte Tatsache, daß sich mit gehäuftem Auftreten 
der Erkrankung die Prognose verschlechtert. Ich verweise hier zunächst auf die 
im Kapitel über die Sekularschwankungen der Diphtherie gegebene Kurve von 
Reiche, Hamburg. Die Jahre 1890/93 mit ihren hohen Krankenziffern von 40 bis 
50 Erkrankungen auf 10.000 Einwohner Hamburgs hatten auch die höchste pro- 
zentarische Sterblichkeit. Daß letztere den erneuten Anstieg der Morbidität 1909 bis 
1911 nicht in gleichem Maße mitmacht, muß der inzwischen durchgeführten Serum- 
therapie zu gute geschrieben werden. 


Diphtherie. 161 


Für die Beurteilung der Prognose des Einzelfalles ist vor allem das Lebensalter 
der Erkrankten von wesentlicher Bedeutung. 

Die Statistik über die Diphtherie in Preußen für die Jahre 1875-1900 gibt 
folgende Zahlen (nach Baginsky, Diphtherie in Nothnagels Handbuch): 


Es starben von 20.000 lebenden Kindern im Alter von: 
0-1 Jahr 1-2 Jahre 2-3 Jahre 3-5 Jahre 5-10 Jahre 10-15 Jahre 
14795 185°96 165-80 125-09 46:39 881 
Unterholzner berechnet die Sterblichkeit nach dem Lebensalter folgender- 
maßen: 


Alter Erkrankt Oestorben Prozent 
0 bis 1jJahre 208 121 58:17 
k u Dop 2796 1298 46:42 
5,10, 1697 384 22:63 
10 „ 20 , 602 47 781 
über 0 , 590 25 4:24 


Schließlich sollen noch die Ergebnissevon Brühl und Jahr (Diphtherie und Croup 
im Königreich Preußen. Berlin 1889) angeführt werden, die bei einem Material von 
334.541 tödlichen Diphtheriefällen die Todeszahlen auf je 10.000 Lebende der gleichen 
Altersstufe verzeichnen. Es sterben darnach auf 10.000 Lebende: 


O bis 1Jahre alt 180-9 
lu 2» » 2113 


2» 5, » 15 
5 „ 10 » » 509 
10 „ 15 » ” 8.9 


Nach Unterholzner liegt der Gipfel der Sterblichkeit im 1. Lebensjahre, 
nach Brühl und Jahr im 2. Aus beiden Zusammenstellungen geht hervor, daß 
die Mortalität in den Jahren 1—5 ungleich höher ist als im Schulalter. 

Es ist interessant, sich darüber Rechenschaft abzulegen, welches in den ein- 
zelnen Lebensjahren die Todesursache ist. Nach einer Zusammenstellung von 
Fischer verteilen sich die Todesursachen dem Alter der Kinder entsprechend in 
folgender Weise: 


Frühe Späte Späte Larynx- Lungen- 
Alter Intoxikation Sepsis Parese stenose kompl. Summe 
O bis 1jJahre — — — — 5 5 
la 2; 29 2 19 8 83 139 
4 „ 10 „ 34 1 33 1 16 85 
über 10 ,, 9 3 3 2 — 17 


Hieraus geht hervor, daß in jungen Jahren die Zahl der Lungenkomplikationen 
der descendierende Croup, überwiegt, später seltener wird. 

Die klinische Prognose des einzelnen Diphtheriefalles hängt seit dem Bestehen 
der specifischen Serumtherapie in allererster Linie von dem Zeitpunkt ab, an 
dem diese einsetzt. Diese Tatsache und die daraus folgende Verpflichtung des 
Arztes zu möglichst frühzeitiger, zu sofortiger Anwendung des Serums, wie sie 
die führenden Kliniker seit dem Beginne der Serumtherapie immer wieder gefordert 
haben, muß mit allem Nachdruck betont werden. Bewiesen ist der Einfluß der 
Serumtherapie auf die Prognose ebensowohl durch die eindeutigen Ergebnisse der 
experimentellen Forschung wie durch zahlreiche Statistiken, die die klinische Er- 
fahrung am Krankenbette zum Ausdrucke bringen. Im Kapitel über die Erfolge der 
Heilserumtherapie soll der Beweis im einzelnen durchgeführt werden. Hier nur 
noch die Mahnung an den Praktiker, auch den Ausfall einer etwaigen bakteriologi- 


schen Untersuchung nicht abzuwarten, sondern selbst bei bloßem Verdacht auf 
Ergebnisse der gesamten Medizin. I. 11 
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Diphtherie wenn irgend möglich sofort zu spritzen. Im übrigen geht die klinische 
Prognose des Einzelfalles in hohem Maße parallel den lokalen Erscheinungen an 
der Stelle des primären Affektes. Zwar kommt es zweifellos vor, daß leichte Rachen- 
erkrankungen späterhin zu schweren Vergiftungserscheinungen führen, doch ist dies 
im allgemeinen als Ausnahme zu betrachten. Finden sich die in dem Krankheits- 
bild der Diphtheria gravissima beschriebenen, blutig suggillierten Beläge, ein peri- 
glanduläres Ödem am Hals, ferner Hämorrhagien der Haut, Erbrechen, Appetit- 
losigkeit, Schwellung der Leber, abnorm hohe Pulszahlen, vor allen Dingen aber 
auch der erwähnte Pulssturz auf besonders niedrige Zahlen, so muß die Voraussage 
ernst, ja infaust gestellt werden. Es können aber auch anscheinend schwerste 
Intoxikationen schließlich noch zur Heilung kommen, wenn auch selten. Als wesent- 
lichste Zeichen einer meist irreparablen Vergiftung möchte ich Neigung zu Blutungen 
und den Pulssturz betrachten. Rolleston hatte unter 1550 Erkrankungen mit 8% 
Mortalität 78 Fälle mit blutig suggillierten Belägen, Nasenbluten, Hautblutungen. 
Von diesen starben 65 oder 833%. Rödelius (Ztschr. f. Hyg. LXXV) sah unter 
1000 Fällen von hämorrhagischer Diphtherie nur einen genesen. Die Gefahr 
der späten Herzlähmung bringt es mit sich, daß die Diphtherieprognose eigentlich 
stets mit Vorsicht gestellt werden muß. Besondere Erwähnung erfordert die lokale 
Erkrankung der Respirationswege. Auch sie ist, wie im Kapitel über die Serum- 
therapie gezeigt werden wird, im wesentlichen beeinflußt durch den Zeitpunkt der 
Seruminjektion. Haben die Membranen bereits tiefere Teile der Luftröhre erreicht, 
haben sich pneumonische Herde über der Lunge gebildet, handelt es sich also um 
einen descendierenden Croup, dann ist die Voraussage als durchaus schlecht zu stellen. 
- Die Prognose der diphtherischen Lähmung ist im allgemeinen eine gute. Selbst 
Lähmungen, die sich fast über die gesamte Körpermuskulatur erstrecken, können 
noch spontan zur Ausheilung kommen. Die Gefahr eines Übergreifens auf die 
Atmungsmuskulatur bleibt allerdings bestehen. Tritt dies aber nicht ein, so kann 
die volle Wiederherstellung nach mehr oder weniger langer Dauer selbst dann noch 
erwartet werden, wenn bereits die elektrische Entartungsreaktion festgestellt war 
(vgl. Fritz, Char.-Ann. 1878). 

Die Bedeutung der Mischinfektion der Diphtherie mit anderen Bakterien, 
namentlich Streptokokken, wurde anfänglich überschätzt. Die veraltete Bezeichnung 
septische Diphtherie für die jetzt als toxisch erkannten Formen zeugt noch davon. 
Die Annahme, daß die Symbiose des Diphtheriebacillus mit anderen Bakterien die 
Virulenz erhöhe, ist nicht genügend gestützt und der Nachweis aller möglichen 
Bakterien neben Diphtheriekeimen im Leichenblut sagt an sich nichts, sie können 
agonal in den Kreislauf gelangt sein. Die von Roux angenommene Erhöhung der 
Virulenz durch gemeinsames Wachstum mit Streptokokken hat sich nicht erweisen 
lassen. Nur für die Symbiose mit den Plaut-Vincentschen Spirillen und fusiformen 
Stäbchen scheint sich ein Einfluß auf die Schwere der Diphtherie feststellen zu 
lassen. Blumenau fand unter 488 schweren Diphtherien den charakteristischen 
üblen Geruch der Plaut-Vincentschen fuso-spirillären Symbiose 301mal, 61% 
dieser Kinder starben. 

Das Zusammentreffen der Diphtherie mit anderen Infektionskrank- 
heiten vermag besonders bei Masern und Scharlach einen wesentlichen Einfluß 
auf die Prognose auszuüben. Gerade die Kombination mit Masern ist als äußerst 
ernst zu betrachten. Die durch das Maserngift für die Ansiedlung des Diphtherie- 
erregers wirksam vorbereiteten Schleimhäute der Atmungswege erkranken meist 
recht intensiv und schwere Stenosen und descendierender Croup entwickeln sich 
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mit Vorliebe bei masernkranken Kindern. Hierfür nur eine zahlenmäßige Bestäti- 
gung: Hellström sah bei 112 Masernfällen mit Diphtherie 98mal oder in 875% 
Croup auftreten. Die Mortalität der sekundären Diphtherie betrug 6224%. Die Ge- 
fahr der Komplikation der Masern mit Diphtherie liegt darin, daß nach Escherich 
durch das Maserngift die Oberflächendisposition der Schleimhäute für die Diphtherie 
erhöht wird. 

Tritt zur Diphtherie Scharlach hinzu, so ist das immerhin als ernste Kompli- 
kation aufzufassen, weit ernster als der umgekehrte Fall der Infektion des scharlach- 
kranken Kindes mit Diphtherie. 

Es ist schließlich eine am Sektionstisch gemachte Erfahrung, daß Kinder, die 
— auch bei rechtzeitiger Anwendung der Serumtherapie — widerstandslos der 
Diphtherieintoxikation erliegen, oft vorgeschrittenere Drüsentuberkulose aufweisen; 
die Sektionsergebnisse der Univers.-Kinderklinik der Charité bestätigen dies. 


Therapie. 


Die Serumtherapie. 


Das Rückgrat der gesamten Diphtherietherapie bildet die Anwendung des 
specifischen Heilserums. Sie wird deshalb an die erste Stelle gesetzt. 


Die experimentellen Grundlagen. 


Im Jahre 1890 fand Behring (D. med. Woch. 1890, Nr. 51 und 52), daß Tiere, 
die einmal eine Tetanuserkrankung überstanden hatten, gegen steigende Giftdosen 
unempfänglich wurden. Er stellte auf Grund dieser Beobachtung das nach ihm 
genannte biologische Gesetz auf, wonach dem Blute solch immunisierter Tiere eine 
specifische giftzerstörende Eigenschaft zukommt gegenüber dem Toxin der betref- 
fenden Krankheit. Behring zeigte weiter, daß die giftzerstörende Kraft, für die er 
den Namen Antitoxin wählte, im zellfreien Blutserum vorhanden ist und daß es 
möglich ist, sie mit diesem Serum zugleich auf andere Tiere zu übertragen. Damit 
war die Grundlage der Serumtherapie geschaffen. In gemeinsamer Arbeit wurden 
von Behring und seinem Freunde und Mitarbeiter Wernicke die Eigenschaften 
des Serums auf das genaueste erforscht und schon im Anfang des Jahres 1892 
erschien hierüber eine Arbeit beider Forscher (Ztschr. f. Hyg. XI), die die Ärztewelt 
mit einem neuen, von den bis dahin gültigen Anschauungen gänzlich abweichenden 
therapeutischen Prinzip bekannt machte. In raschem Siegeszuge hat sich seitdem 
das Heilserum wohl die gesamte Kulturwelt erobert. 

Die Technik der Serumgewinnung ist inzwischen zu immer höherer Voll- 
kommenheit gediehen. An Stelle der in den ersten Versuchen benutzten, wenig 
ergiebigen Hunde und Schafe wurde mit wesentlicher Unterstützung durch die 
Höchster Farbwerke das Pferd als serumlieferndes Tier eingeführt. Es gelang, die 
giftzerstörende Kraft des Pferdeserums, d. h. seinen Antitoxingehalt mehr und mehr 
zu erhöhen. Konnte anfangs nur Serum mit etwa 30 Antitoxineinheiten im cm? dar- 
gestellt werden, so ist es heute möglich, hochwertige Sera, d. h. solche, die 
500 Antitoxineinheiten und mehr im cm? haben, in den Handel zu bringen. Für 
die Bereitung des Diphtherieheilserums wird wohl überall ein in Amerika isolierter 
Diphtheriestamm, der Park-Williamssche Bacillus, benutzt, der sich durch eine 
besonders gleichmäßige Giftbildung auszeichnet. Bei Züchtung des Bacillus in 
Bouillon von bestimmter Zusammensetzung wird das Diphtherietoxin gebildet, das 
seinerseits wieder zur Immunisierung der Pferde benützt wird. Die Injektion des 
Toxins erfolgt bei den Tieren subcutan in steigender Dosis, unter ständiger Beob- 
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achtung ihrer Temperatur, des Allgemeinbefindens und des Antitoxingehaltes des 
Blutes. Nach erfolgter Immunisierung wird das Blut aus der Halsvene entnommen 
und bis zur Abscheidung des Serums im Kühlraum stehen gelassen. Es folgt ein 
für Deutschland gesetzlich vorgesehener Zusatz von 05% Carbolsäure und das 
Abfüllen auf Flaschen. Die etwas abweichende Bereitungsweise in anderen Ländern 
(Frankreich) bleibt hier außer Betracht. 

Bevor das Serum nunmehr in den Handel gebracht wird, muß es im Institut 
für experimentelle Pathologie und Therapie in Frankfurt a. M. auf Sterilität, Eiweiß- 
und Antitoxingehalt geprüft werden. Um einer Verschlechterung des Mittels und 
damit einer Ūbervorteilung des Publikums und der Ärzte vorzubeugen. 

Die Prüfung des Eiweißgehaltes erfolgt, um eine künstliche Konzentration 
des Serums zwecks Vermehrung seiner Immunitätseinheiten zu verhindern. 

Die Bestimmung des Antitoxingehaltes, die Wertbemessung des Serums, ge- 
schieht nach der von Ehrlich und seinen Schülern ausgearbeiteten Methode. Ehrlich 
geht dabei von der Gifteinheit aus, d.h. derjenigen Giftmenge, die im stande ist, ein 
Meerschweinchen von 250 g Gewicht in spätestens vier Tagen zu töten. Es ist ein 
allgemeines Übereinkommen, diejenige Antitoxinmenge als Immunitätseinheit (I. E.) 
zu bezeichnen, welche ausreichend ist, 100 einfach tödliche Giftdosen bei Mischung 
im Reagensglase für ein Meerschweinchen unschädlich zu machen. Mische ich dem- 
nach 100 Toxineinheiten, d. h. so viel Toxin, als erforderlich ist, um 100 Meer- 
schweinchen von je 250 g Gewicht in spätestens vier Tagen zu töten, mit 1 cm? 
des zu prüfenden Serums, injiziere die Mischung einem Meerschweinchen subcutan 
und finde, daß dieses Tier am Leben bleibt, während ein zweites mit nur wenig 
geringerem Serumzusatz stirbt, so habe ich ein Präparat vor mir, das in 1 cm? eine 
Antitoxin- oder Immunitätseinheit enthält, nach dem üblichen Sprachgebrauch also 
ein einfaches Serum. Ein Serum mit 500 Antitoxineinheiten in 1 cm? würden wir 
demnach als 500fach bezeichnen. Sera, die 500 und mehr I. E. in 1 cm? haben, nennt 
man hochwertig. Neuerdings werden Sera hergestellt, die 1000 und mehr I. E. in 
l] cm? aufweisen. In Frankreich bedient man sich einer anderen Prüfungsmethode. 
Neben der Feststellung des Antitoxingehaltes nach Ehrlich sucht man hier auch 
den Heilwert zu ermitteln, indem man Toxin und Antitoxin getrennt voneinander 
injiziert, u. zw. einmal das Antitoxin 12 Stunden vor dem Toxin, das andere Mal 
6 Stunden darnach. Roux hält an dieser Art der Prüfung fest, da er glaubt, daß 
die Heilkraft des Serums seinem Antitoxingehalt nicht immer parallel zu gehen 
braucht. Von Wien her wurde in letzter Zeit durch Kraus und Schwoner (Zbl. 
f. Bakt. XLVII), Kraus und Bächer (D. med. Woch. 1913, p. 1081) die Ehrlichsche 
Methode der Wertbemessung des Serums ebenfalls mehrfach angegriffen und für 
unzureichend erklärt. Die von Schülern Ehrlichs, früher von Marx, in letzter Zeit 
namentlich von Berghaus (Zbl. f. Bakt. I, p. 48) bekannt gegebenen experimen- 
tellen Untersuchungen an reichem Tiermaterial haben jedoch immer wieder gezeigt, 
„daß die Toxin neutralisierende Kraft des Serums sein Gehalt an Immunitätseinheiten 
ist und daß die immunisierende und heilende Wirkung eines Serums zwei Faktoren 
sind, die in strengster Beziehung stehen, u. zw. in der Weise, daß der Immuni- 
sierungs- und Heileffekt eines Serums dem Gehalt an Immunitätseinheiten direkt 
proportional ist“. Der Praktiker darf sich deshalb bis auf weiteres ruhig der Führung 
Ehrlichs anvertrauen, der Heilwert eines Serums kann nach dem augenblicklichen 
Stande der Frage durch die Zahl der Antitoxineinheiten aufs genaueste angegeben 
werden und es ist so eine Dosierung ermöglicht, die an Feinheit der anderer Heil- 
mittel nicht nachsteht. 
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Ferner wird gesetzlich ein Ablagern des Serums mindestens über 3 Monate 
verlangt. Es hat sich ergeben, daß frische, nicht abgelagerte Sera primär giftig 
wirken, d. h. bei ihrer Injektion an sich Vergiftungserscheinungen erzeugen können, 
die mit der später zu besprechenden Serumüberempfindlichkeit nichts zu tun haben. 
Diese primär toxischen Eigenschaften können durch das Ablagern beseitigt werden. 
Es besteht an sich hierbei die Gefahr, daß das Serum allmählich an Heilkraft ver- 
-liert. Die Bedenken nach dieser Richtung haben sich aber als unbegründet erwiesen. 
Versuche von Boehncke (D. med. Woch. 1914, p. 549) zeigen, daß der Antitoxin- 
schwund bei einmal abgelagerten Seren ein außerordentlich geringer ist, während 
die Gefahren der Oiftwirkung, auch der anaphylaktischen, ganz wesentlich schwinden. 
Unter gleichen Bedingungen vermochte beim sensibilisierten Meerschweinchen 
48stündiges Serum den Tod, ein zweijähriges einen kurzen anaphylaktischen Anfall, 
ein 10jähriges kaum irgendwelche Krankheitserscheinungen zu erzeugen. Die Be- 
sorenis, daß älteres Serum verdorben sein könnte, ist demnach, zumal die Sterilität 
gewährleistet ist, nicht berechtigt. Beim Bezug aus den Apotheken genügt die An- 
gabe der Zahl der gewünschten Immunitätseinheiten und ob hochwertiges Serum 
erforderlich ist. Der Name der das Serum liefernden Fabrik spielt bei der völlig 
einheitlichen Prüfung im Frankfurter Institut keine Rolle. 

Für das Verständnis des Heilerfolges der Serumtherapie ist es notwendig, sich 
eine Vorstellung von der Einwirkung des Antitoxins auf das Toxin zu bilden. 
Ehrlich nimmt an, daß es sich um eine chemische Umsetzung handelt. Jedenfalls 
darf man sich aber nach Morgenroth (Ges. d. Char.-Ärzte, 27. Juni 1907) diese 
Umsetzung nicht so einfach vorstellen, wie etwa die Bindung eines Borsäure- 
Ammoniakgemisches; es handelt sich vielmehr um eine ausgesprochene Zeitreaktion. 
Morgenroth wies nach, daß kurz nach der Heilseruminjektion bei einem mit 
Diphtherietoxin vergifteten Tiere in den ersten Stunden viel Gift durch das Serum 
gebunden wird, daß die Intensität dieser Reaktion aber sehr bald nachläßt und die 
weitere Bindung immer langsamer und langsamer erfolgt. Gleichzeitig spielt beim 
Ablauf dieser Reaktion die Konzentration der Antitoxinlösungen eine Rolle, je kon- 
zentrierter sie sind, um so lebhafter geht die Neutralisation des Giftes vor sich. 
Arrhenius, Madsen u.a. machen den Versuch, die Beziehungen zwischen Toxin 
und Antitoxin mehr nach Analogie der Vorgänge der Kolloidchemie zu erklären 
und nehmen eine Bindung durch Adsorption an. Daß diese Adsorption des Anti- 
toxins an das Toxin wieder gesprengt werden kann, reversibel ist, z. B. in sauren 
Lösungen, wurde durch Morgenroth gezeigt (Virchows A. CXC). Schließlich 
kennen wir durch Behring (Einführung in das Studium der Infektionskrankheiten, 
p. 247) noch eine dritte Art der Einwirkung des Antitoxins auf das Toxin als einen 
fermentativen Abbau des durch Adsorption mit dem Antitoxin verbundenen Toxins 
oder des chemisch kombinierten Toxin-Antitoxinmoleküls unter Mitwirkung von 
Complement. 

Art der Anwendung. 

Die den Serumfläschchen von den Fabriken bisher mitgegebenen Gebrauchs- 
anweisungen schrieben die subcutane Injektion vor. Bislang wurde das Diphtherie- 
heilserum auch fast ausschließlich in dieser Weise angewendet. Die neueren An- 
weisungen tragen den Fortschritten der Technik der Serumtherapie Rechnung, wenn 
sie die subcutane Darreichung nur für die Prophylaxe beibehalten wissen wollen, 
für die Therapie dagegen die intramuskuläre und intravenöse empfehlen. 

Schon Dönitz zeigte 1899, ein wie großer Unterschied in der Wirkung des 
Heilserums besteht, je nachdem es intravenös, intraperitoneal oder subcutan ange- 
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wendet wird. Neuere Versuche von Berghaus (Zbl. f. Bakt XLVIII u. XLIX) 
tun dar, daß die giftzerstörende Wirkung des Antitoxins bei intravenöser Injektion 
500mal größer ist als bei subcutaner und immer noch 80 -90mal größer als selbst 
bei intraperitonealer. Durch die intravenöse Injektion erreichen wir auch die 
höchstmögliche Konzentration von Antitoxineinheiten im Bilute, die, wie oben 
erwähnt, die Neutralisation des Toxins fördert und die wir bei subcutaner In- 
jektion mehr oder weniger spät, je nach der Injektionsstelle und ihren Circulations- 
und Resorptionsverhältnissen, in einzelnen Fällen erst in 2—3 Tagen erzielen. Diese 
Zeit kann aber unter Umständen genügen, um über das Schicksal eines Diphtherie- 
kranken zu entscheiden. Die intravenöse Injektion muß deshalb nach 
unseren jetzigen Kenntnissen von der Wirkung des Serums als die 
anzustrebende Form der Anwendung erachtet werden. 

In Frankreich wurde sie zuerst klinisch mit Erfolg angewandt. Die Nach- 
prüfung, wie sie an der Heubnerschen Klinik durchgeführt wurde, konnte 
zahlenmäßig die Überlegenheit der intravenösen Injektionen nicht erweisen. Es 
handelt sich hier um feinere qualitative Unterschiede, die sich schwer exakt 
fassen lassen. Daß in einigen Fällen besonders ernste Erkrankungen unter der 
intravenösen Injektion zur Heilung kamen, daß sich auch Symptome schwerster 
Intoxikation (hämorrhagische Suggillationen), die sonst eine fast durchwegs letale 
Bedeutung haben, zurückbildeten, konnte vereinzelt einwandfrei festgestellt werden 
(vgl. Eckert, Die Serumtherapie der Diphtherie in Wolff-Eisners Handbuch 
der Serumtherapie, München 1910 und D. med. Woch. 1912, Nr. 43). Es sind 
inzwischen auch in Deutschland eine ganze Zahl von Beobachtungen bekannt 
gegeben worden, die teils für, teils gegen die intravenöse Anwendung des Serums 
sprechen. In der Praxis wird sie jedenfalls nicht immer durchführbar sein. Man 
braucht besonders bei jüngeren und unruhigen Kranken eine Assistenz und ist nicht 
sicher, die Vene zu treffen, ja bei kleinen und fetten Kindern wird oft die Frei- 
legung durch Einschnitt erforderlich werden. Ferner ist nicht von der Hand zu 
weisen, daß bei einer intravenösen Injektion die Möglichkeit eines anaphylaktischen 
Choks eher zu befürchten ist. Wenn auch, wie später gezeigt werden wird, die 
Gefahr der Anaphylaxie im allgemeinen zu hoch bewertet wird, so wird doch 
allein die Möglichkeit des Eintretens einer ernsteren Schädigung der allgemeinen 
Durchführung der intravenösen Injektion hinderlich sein. Sie mag deshalb für die 
schwersten Fälle vorbehalten bleiben. 

Die oben bereits erwähnten Untersuchungen Morgenroths (Berl. kl. Woch. 
1907) haben uns in der intramuskulären Injektion eine Methode gezeigt, mit 
der wir die Nachteile der subcutanen, d. h. die langsame Resorption des Serums, 
bis zu einem gewissen Grade wettmachen können. Es ist nachzuweisen, daß bei 
ihr durchschnittlich bereits 6 Stunden darnach die Höchstzahl der Antitoxinein- 
heiten im Blutserum erscheint, bei subcutaner oft erst nach Tagen. Sprechen so 
schon theoretische Erwägungen durchaus für die Bevorzugung der intramuskulären 
Anwendung, so sind es weiterhin noch gute praktische Erfahrungen, die sie 
namentlich in der Kinderheilkunde als die einzig richtige erscheinen lassen müssen. 
Sie erfolgt am besten in die Glutäen. Die Kinder werden auf den Bauch gelegt, 
sie sehen den Vorgang nicht und haben infolgedessen keine Furcht. Die Injektion 
selbst ist weniger schmerzhaft als die subcutane. Meist sitzen die Kinder unmittelbar 
darnach wieder im Bett auf und spielen. Die Mengen, die in die Glutäen injiziert 
werden können, sind ganz beträchtliche. Auch bei Säuglingen, wenn sie gut ent- 
wickelt sind, können jederseits bis zu je 4 cm? gegeben werden. Eiterungen der 
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Injektionsstellen sind äußerst selten, ja sie können durch steriles Arbeiten wohl mit 
ziemlicher Sicherheit vermieden werden. 

| In dem Bestreben, das Serum möglichst nahe an den Herd der Erkrankung 
heranzubringen, hat Pospischill (Wr. kl. Woch. 1908) die anguläre, d. h. die 
Injektion am Unterkieferwinkel empfohlen. In eigenen Versuchen der Heubnerschen 
Klinik ergab sich gegenüber der intramuskulären kein Vorteil, wir verließen sie 
deshalb bald wieder. 

Die lokale Anwendung des Serums zu ermöglichen, wird neuerdings von 
den Fabriken ein Trockenpräparat in geschmolzenen Ampullen in den Handel ge- 
bracht. Es kann als Streupulver verwendet werden und hat sich so in der Augen- 
heilkunde Freunde erworben. Es wird ferner empfohlen, diese getrockneten. Sera 
in Wasser zu lösen und zum Öurgeln zu verwenden. Versuche von Ransom 
(Behring, Einführung in die Lehre von der Bekämpfung der Infektionskrank- 
heiten, Berlin 1912, p. 117 u. 291) zeigen, daß zwar avirulente, aber nicht viru- 
lente Bacillen der Phagocytose anheimfallen und daß in die Bauchhöhle von 
Meerschweinchen injizierte virulente Diphtheriekeime ebenfalls rasch durch 
Phagocytose beseitigt werden, wenn durch gleichzeitige Serumgabe ihre deletäre 
Infektiosität aufgehoben ist. Behring erblickt darin eine indirekte bactericide 
Wirkung, die er therapeutisch verwerten möchte. Ausgedehntere klinische Beob- 
achtungen über den Wert lokaler Anwendung des Serums liegen noch nicht vor 
(vgl. Dopter, Gaz. des Hop. 1905), jedenfalls wird dadurch die intramuskuläre 
bzw. intravenöse Injektion nicht etwa überflüssig. 

Die ganz vereinzelten Versuche, Serum per os oder per rectum zu geben, 
können wir füglich übergehen; daß es auch intralumbal injiziert wurde, insbesondere 
gegen Lähmungen, sei ebenfalls nur erwähnt. 

Bezüglich der Art der Anwendung des Serums läßt sich der heutige Stand 
unserer Ansichten dahin zusammenfassen, daB die subcutane Injektions- 
methode als unzweckmäßig verlassen und durch die intramuskuläre 
ersetzt werden muß, die intravenöse Injektion bleibt das zu erstrebende 
Ziel und zunächst noch für die schwersten Fälle vorbehalten (vgl. Eckert, D. med. 
Woch. 1912, Nr. 43). 

Dosierung. Zu 

Weit schwieriger ist die Frage nach der Dosierung des Serums zu beant- 
worten. In den ursprünglichen Gebrauchsanweisungen, die den Fläschchen beilagen, 
werden 600 I. E. als einfache, 1200 I. E. als doppelte und 1500 I. E. als 3fache Heil- 
dosis bezeichnet, die neueren empfehlen 1000 — 2000 I. E. für leichte, 5000 — 10.000 I. E. 
für mittelschwere, bis zu 100.000 I. E. bei den schwersten Fällen. Diese Zahlen 
sind durchweg willkürlich gewählt, sie sollen dem Praktiker nur einen unge- 
fähren Anhalt geben. Das Tierexperiment läßt uns in der Frage der Dosierung 
im Stich. Beim Tier arbeiten wir mit nicht vermehrungsfähigen abgewogenen 
Giftmengen, bei der menschlichen Diphtherie dagegen handelt es sich um ver- 
mehrungsfähige, stets neues Gift erzeugende Bacillen, wir sind infolgedessen be- 
züglich der Dosierung vollkommen auf die Empirie am Krankenbette angewiesen. 
Diese hat aber im Laufe der Zeit wohl alle Kliniker dazu geführt, eine Vergrößerung 
der Dosen anzuraten, Heubner, Baginsky, Escherich traten von Anfang an dafür 
ein. Es beruht auf reiner Empirie, wenn an der Heubnerschen Klinik leichte Fälle 
von vorneherein mit 1500 I. E. gespritzt wurden, schwerere, vor allem auch ver- 
schleppte Fälle dagegen mit 4500—9000 I. E. Wir kennen nur eine Maximaldosis 
für unser deutsches Heilserum. Diese wird aber nicht bestimmt durch die Zahl der 
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Antitoxineinheiten, sondern durch die Menge des zugesetzten Phenols” (05%). 
Diese allein zwingt uns, 20 cm? als maximale Einzeldosis anzunehmen. Die letzten 
Jahre haben in der Dosierung des Diphtherieheilserums insofern eine wesentliche 
Neuerung gebracht, als von französischen Forschern lebhaft die Anwendung hoher 
Antitoxinmengen gefordert wurde, vor allem zur Bekämpfung toxischer Erscheinungen 
einschließlich der Lähmung. Die hier angewendeten Dosen erreichen 100.000 I. E. 
und übersteigen sie noch. Die berichteten Erfolge sind teilweise recht günstige und 
tun dar, daß sich gelegentlich selbst schwerste Erscheinungen der Diphtherie- 
vergiftung noch zurückgebildet haben. Auch in der Heubnerschen Klinik haben 
Versuche nach dieser Richtung hin stattgefunden. Das Ergebnis war aber, ähnlich 
wie bei den Versuchen mit der intravenösen Injektion, nicht derart; daß es 
sich in bestimmten Sätzen wiedergeben ließ. Auch wir sahen das Zurückgehen 
toxischer Erscheinungen und einigemale schien uns der Nutzen der großen 
Dosen ein deutlicher zu sein. Von einer Gesetzmäßigkeit war jedoch nicht die Rede. 
Die experimentellen Untersuchungen (Dönitz, Berghaus) zeigen, daß durch 
eine Erhöhung der Dosen noch Stunden nach der Vergiftung Meerschweinchen zu 
retten sind, daß aber nach einer bestimmten Zeit selbst die allerhöchsten Dosen 
einen Erfolg nicht mehr bringen. Dönitz zieht aus seinen Versuchen die praktische 
Folgerung, daß wir vom Diphtherieheilserum nur so lange Nutzen erwarten dürfen, 
als noch nicht die absolut tödliche Giftmenge an den Zellen des Organismus verankert 
ist. Das sorgfältigste Studium der Klinik der Diphtherie, insbesondere ihrer toxischen 
Erscheinungen, hat unter den vielfachen Symptomen bisher keines ergeben, das mit 
Sicherheit den Zeitpunkt der absolut tödlichen Vergiftung kennzeichnet. Am zuver- 
lässigsten sind hier der Pulssturz, d. h. das plötzliche Absinken der Pulszahlen von 
hohen Werten auf abnorm niedrige und das Eintreten von Hautblutungen auch bei 
leichter stumpfer Gewalt oder ohne allen Anlaß, ferner von Erbrechen und Appetit- 
losigkeit. Schick hofft durch seine oben beschriebene intracutane Diphtherie-Toxin- 
impfung sich ein Bild machen zu können von dem Grade der stattgehabten Ver- 
giftung des Organismus. Er denkt so Fingerzeige für die Dosierung des Serums zu 
= erhalten. Augenblicklich empfiehlt er (Berl. kl. Woch. 1913, p. 2113) auf Grund solcher 
Versuche und von Beobachtungen über den Einfluß des Diphtherieserums auf Ent- 
stehen und Ablauf der Hautreaktion, die Dosierung vor allem nach dem Körper- 
gewicht vorzunehmen. Er findet, daß die Ergebnisse bei Steigerung der Mengen von 
100 I. E. pro kg bis auf 500 I. E. pro kg bessere werden, daß darüber hinaus aber 
ein weiterer Erfolg nicht zu erwarten sei. 

Vielleicht gelingt es, in der Frage der Dosierung des Heilserums noch auf 
einem anderen Wege weiter zu kommen. Hahn (D. med. Woch. 1912, Nr. 29) 
fand bei einem spontan geheilten Falle 6000 I.E. im Blutserum kreisend. Massen- 
untersuchungen nach dieser Richtung könnten wohl über die zur Heilung nötigen 
Antitoxinmengen Aufschluß geben und dann weitere Schlüsse bezüglich der 
Dosierung des Serums ermöglichen. 

Die Dosierung des Heilserums stellt ein augenblicklich noch 
ungelöstes Problem dar, sicher aber ist, daß wir mit Vorteil über die in 
den Gebrauchsanweisungen empfohlenen Gaben hinausgehen können. 
In zwanzigjähriger Praxis hat es sich an der Heubnerschen Klinik bewährt, in 
leichten und früh zur Behandlung kommenden Fällen 1500 bis 3000 I. E., in 
schwereren und verschleppten Fällen aber von vornherein 4500 bis 9000 I. E. zu 
geben. Die eigene Erfahrung des Arztes und leider in der Praxis der Kostenpunkt 
bleibt hier zunächst noch ausschlaggebend. 
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Wiederholte Injektionen. 

Die neueren Bestrebungen, durch Steigerung der Antitoxinmengen die Serum- 
therapie intensiver zu gestalten, hat weiter zur Anwendung von wiederholten 
Einspritzungen geführt. 

Auch hierin gingen französische Forscher voran. In systematischer Weise wurden 
in Deutschland zuerst von Gabriel (Berl. kl. Woch. 1908, Nr. 23) an der Neisser- 
schen Klinik bei schweren Fällen alle 5 Tage 3000 bis 4000 I. E. gegeben bis zum 
Abklingen der akuten Erscheinungen. 

Wenn die experimentelle Forschung (Dehne und Hamburger, Wr. kl. Woch. 
1907; Sacharoff, Zbl. f. Bakt. XXXIX; Römer und Viereck, .B. z. Kl. d. Inf. II) 
ein schnelleres Verschwinden der Antikörper aus dem Blute des sensibilisierten 
Tieres nachweist, so ist es zumindest fraglich, ob man dies ohneweiters auf den 

Fig. 34. 
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Menschen übertragen darf (Sacharoff). Die experimentellen Ergebnisse dürften nur 
für solche Nachinjektionen Gültigkeit haben, die nach längerer Zeit, nicht innerhalb 
der ersten 6 Tage und bevor sich Reaktionskörper gebildet haben, vorgenommen 
werden. Schick und seine Mitarbeiter (30. Vers. d. Ges. f. Kind., Wien 1913) kommen 
auf Grund ihrer Studien mit intracutaner Toxininjektion beim Menschen ebenfalls 
zur Ablehnung später Nachinjektionen. Auch hier kann nur die Erfahrung am 
Krankenbette die schließliche Entscheidung bringen, die ist aber noch nicht ab- 
geschlossen. Versuche der Heubnerschen Klinik haben jedenfalls ergeben, daß 
solche Reinjektionen, wenn sie innerhalb von etwa 6 Tagen vorgenommen werden, 
die Gefahren stärkerer Serumschädigungen keineswegs mit sich bringen. Zucker 
(Wr. kl. Woch. 1905) sah bei Reinjektionen den gleichen klinischen Nutzen wie bei 
der ersten Einspritzung. 

Solange wir kein klinisches oder biologisches Zeichen besitzen, das 
uns die stattgehabte irreparable Vergiftung der Körperzellen anzeigt, so- 
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lange ist es zumindest das Recht des Arztes, die uns von Behring zum 
Kampf gegen die tückische Krankheit geschmiedete Waffe zum Nutzen 
unserer Kranken auch bis zum äußersten anzuwenden. 

Im vorstehenden gebe ich eine an der Berliner Universitäts-Kinderklinik ge- 
wonnene Kurve aus dem Jahre 1908 wieder, die einen dieser Versuche einer 
Behandlung mit wiederholten Injektionen großer Dosen wiedergibt. 

Der 12jährige Junge wurde am 4. Krankheitstage, also sehr spät, mit schweren 
Lokalerscheinungen im Rachen, schmierigen, stinkenden Belägen eingeliefert und 
erhielt sofort die wegen des Carbolgehaltes von uns angenommene Maximaldosis 
von 9000 I. E. gleich 18:0 cm? Serum intramuskulär in die Glutäen. Die langsame 
Wirkung vor allem auf das periglanduläre Odem am Unterkiefer führte zur zweiten, 
diesmal nach Pospischill unter die Haut am Unterkiefer, also angulär ausgeführten 
Einspritzung von 9000 I. E. am 7. Tage. Infolge beginnender Gaumensegellähmung 
und Absinken von Blutdruck und Pulszahl wurde am 10. Tage zum dritten Male 
9000 I. E. intramuskulär gegeben. Erneute Temperatursteigerung, bedingt durch frische 
Giftresorption (vgl. Ausführungen über das Fieber bei Diphtherie), Erbrechen und eine 
starke toxische Nephritis erforderten schließlich die 4. Serumgabe von 9000 I. E. am 
13. Tage. Das Allgemeinbefinden hob sich, Blutdruck und Pulszahlen kehrten zur 
Norm zurück, die toxische Nephritis war am 23. Tage abgeheil. Am 30. Tage 
Kind geheilt entlassen. Bei der Wiedervorstellung nach 4 Wochen gesund. Ins- 
gesamt wurden 36.000 I. E. gegeben. 


Serumtherapie der diphtherischen Lähmungen. 


Diese Versuche, die Serumtherapie auch zur Bekämpfung später toxischer 
Symptome nutzbar zu machen, haben ihr schließlich ein ganz neues Gebiet der 
Anwendung eröffnet. Ebenfalls durch französische Autoren (Comby, A. de med. 
des enfants 1904) wurde die Anwendung großer Serumdosen in der Therapie 
schwerer diphtherischer Lähmungen empfohlen. Theoretische Erwägungen 
standen bisher einer Ausdehnung der Indikation für eine Serumtherapie auch auf 
dieses Gebiet der diphtherischen Intoxikation im Wege. Auf Grund von Tier- 
experimenten nimmt Ehrlich an, daß eine besondere Komponente des Diphtherie- 
giftes, die er Toxon nennt und vom Toxin unterscheidet, für das Zustandekommen 
der Lähmung verantwortlich zu machen sei. Hiernach konnte die Injektion von 
Antitoxin zwecklos erscheinen. In neueren Untersuchungen konnten Römer und 
Viereck (B. z. Kl. d. Inf. II) ein besonderes Toxon nicht nachweisen. Anderseits 
mehren sich die Forschungsergebnisse, die uns berechtigen, auch für die Entstehung 
der späten Lähmungen das Toxin als Ursache anzusehen. Morgenroth und Willanen. 
(Virchows A. CXC) zeigten, daß die Bindung zwischen Toxin und Antitoxin unter 
bestimmten Bedingungen, z. B. in saurer Lösung wieder gesprengt werden kann, 
so daß unter Umständen nach längerer Zeit erneut das Toxin frei und wirksam wird. 
Harriehausen und Wirth (Heubners Festschrift, Berlin 1913) fanden an der 
Heubnerschen Klinik unter 10 Fällen von Lähmung 5mal Toxin im Blute kreisend. 
Mit fortschreitender Behandlung und Besserung verschwand es. Schließlich er- 
fordern neuere Untersuchungen französischer Autoren (s. auch Liedtke und 
Völkel, D. med. Woch. 1914, p. 594) besondere Beachtung, nach denen in den 
Organen von Kindern, die an diphtherischen Lähmungen gestorben waren, in der 
Mehrzahl der Fälle lebende Diphtheriebacillen nachgewiesen werden konnten. Vor 
nunmehr 10 Jahren gelang es mir, bei einem kräftigen und gesunden jungen 
Manne (Unteroffizier, der ganz plötzlich im besten Wohlbefinden einer Herz- 
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lähmung erlag, aus einem stecknadelkopfgroßen gelblichen Eiterherd einer Niere 
Diphtheriebacillen in Reinkultur zu züchten und den rätselhaften Todesfall da- 
durch als späte diphtherische Herzläihmung aufzuklären. Erst nachträglich wurde 
festgestellt, daß der Mann 4 Wochen vor seinem Tode über Halsschmerzen geklagt 
hatte. Hierher gehören auch die zahlreichen Befunde von Diphtheriebacillen im 
strömenden Blute Kranker und im Herzblute Verstorbener. 


Die Feststellung, daß die Lähmungen, auch die späten, nicht durch ein hypo- 
thetisches Toxon zustande gebracht werden, daß wir vielmehr auch hier die Wirk- 
samkeit entweder wieder freigewordenen oder immer wieder neu abgesonderten 
Giftes mit einer an Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit annehmen dürfen, ist 
ein Ergebnis neuerer Forschung, dessen praktische Bedeutung in der Ausdehnung 
der specifischen Heilserumtherapie auch auf das ihr bisher verschlossene Gebiet 
der Lähmungen zum Ausdruck kommt. Von den französischen Autoren wird be- 
sonders die Wirkung der großen Dosen gerühmt. Die Literatur weist eine ganze 
Zahl günstiger Einzelbeobachtungen auf. (In Deutschland zuerst von Kohts, 
Th. Mon, Juli 1908.) Comby faßt auf Grund seiner Erfahrungen seine Schlußsätze 
dahin zusammen, daß jeder Fall von diphtherischer Lähmung früh oder spät, 
lokalisiert oder generalisiert, mit Serum behandelt werden soll. 


‚ Auch an der Heubnerschen Klinik glaubten wir Erfolge gesehen zu haben 


(vgl. Eckert, Der heutige Stand der Diphtherietherapie, D. med. Woch. 1912), 


da aber gelegentlich auch sehr schwere Lähmungen ohne Serum zur Heilung 
gelangen, so ist ein endgültiges Urteil auf Grund der bisherigen klinischen Be- 
obachtung noch nicht abzugeben. Experimentelle Untersuchungen von Römer und 
Viereck (B. z. KI. d. Inf., II) konnten einen curativen Einfluß des Serums auf die bereits 
vorhandenen Lähmungen nicht erweisen, ganz unverkennbar war dagegen die 
vorbeugende Wirkung des Antitoxins insofern, als durch frühzeitige Injektionen 
Lähmungen verhindert werden konnten. Daß dies mit den klinischen Beobachtungen 
übereinstimmt und daß Lähmungen bei den am 1. Krankheitstage gespritzten 
Patienten kaum je auftreten, wird in dem Abschnitt über die frühzeitige Injektion 
zahlenmäßig nachgewiesen werden. 


Die Anwendung des Heilserums in der Therapie fortschreitender 
Lähmungen ist demnach wissenschaftlich durchaus begründet. Eine 
abschließende kritische Würdigung der bisher in der Praxis erzielten 
Erfolge ist aber zurzeit noch nicht möglich. 


Die frühzeitige Injektion. 


Die Fragen nach der Art der Anwendung des Serums, der Dosierung und 
der Zweckmäßigkeit wiederholter Einspritzungen treten gänzlich in den Hintergrund 
gegenüber dem ersten und hauptsächlichsten Erfordernis der Serumtherapie, einer 
möglichst frühzeitigen Injektion. Die Bedeutung dieser wichtigsten Forderung 
können wir zahlenmäßig in überzeugender Weise dartun. Experimentell geschah es 
bereits durch Dönitz (A. intern. de Pharmacodyn. 1899). Berghaus (Zbl. f. Bakt., 
XLVII u. XLIX) brauchte weiterhin bei intrakardialer Injektion beim Meerschweinchen 
2 Stunden nach der Vergiftung bereits 10mal mehr Immunitätseinheiten zur Rettung 
des Tieres als nach 1'/, Stunden. Die Versuche von Römer u. Viereck (Beiträge 


zur Klinik der Infektionskrankheiten, II, H. 1) zeigen schließlich, daß auch den 


diphtherischen Lähmungen gegenüber die Zahl der eingespritzten Immunitätseinheiten 
und die Art der Anwendung in der Wirkung gänzlich zurücktritt gegenüber der 
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frühzeitigen Injektion. Genau das gleiche lehrt in überzeugender Weise die klinische 


Beobachtung. 
Kossel gibt in einer Statistik folgende Zahlen: 


Krankheitstag behandelt geheilt gestorben Heilung in % 
- L 7 7 — 100 
2. 71 69 2 06 
3. 30 26 4 87 
4. 39 30 Q 77 
5. 25 15 10 60 
6. 17 9 8 47 
7.— 14. 41 21 20 51 
unbekannt 2 2 1 _ 
233 179 54 77 
In gleicher Weise fand Baginsky: 
Krankheitstag behandelt geheilt gestorben Heilung in % 
1. 111 108 3 97:3 
2. 134 120 14 89:55 
3. 92 79 13 857 
4. 52 40 12 76:93 
5. 39 25 14 541 
6. 13 9 4 96:3 
An der Heubnerschen Klinik waren unter 40 Todesfällen am 
1. Krankheitstage gespritzt . . . . ... : 
2. n m ae 2. 2.2. 8 
3. Ji | DE o o o œ Q 
4. j Eoo e a a 2 
5. n Moo ‘ʻa e o o o oè ç œ 2 
6. n | ob >» ç o ù o ç »’ 8 
l: n | | w S’. w EEE 3 
8. n Pe S S E A 2 
9, n |] ‘en b. ç e >o > o > 4 


Derartige Statistiken könnten in großer Zahl hier vorgebracht werden. Daß 
wir in der frühzeitigen Injektion des Serums das sicherste Mittel besitzen, um 
schwereren Vergiftungssymptomen vorzubeugen, zeigt die Arbeit Bittners (Wr. 
kl. Woch. 1907), der dadurch schwere toxische Diphtherien verhindern „konnte 
ferner Statistiken von Rolleston, der bei einem Material von 477 Lähmungen 
feststellt, daß von den am ersten Tage Oespritzten 0%, von den am 5. Tage Ge- 
spritzten dagegen 134% gelähmt wurden. Auch Heubner sah bei 68 am 1. Tage 
behandelten Patienten keine Lähmung. Bedenken wir ferner, daß nach Heubners 
Erfahrung wohl kein Diphtheriefall von vornherein schwer toxisch verläuft, sondern 
es erst im Laufe der Zeit wird, so vermag dies noch weiterhin zu zeigen, daß die 
Forderung möglichst frühzeitiger Anwendung der springende, für das praktische 
Ergebnis im wesentlichen maßgebende Punkt der Serumtherapie ist, wie dies ja 
seit dem Referat Heubners in München 1895 von allen unseren Klinikern immer 
und immer wieder betont worden ist. In der möglichsten Verbreitung dieser 
Erkenntnis auch im Publikum erblicke ich nach wie vor das wichtigste 
Erfordernis, um unsere therapeutischen Erfolge noch weiter zu heben. 
Eines freilich steht der Durchführung der frühzeitigen Injektion noch hindernd im 
Wege, das ist der Kostenpunkt. Es wäre freudig zu begrüßen, wenn die Ärzte 
Deutschlands, so wie es bereits in anderen Ländern und einzelnen deutschen Städten 
geschieht, für Unbemittelte das Serum kostenlos von Staat oder Gemeinde zur 
Verfügung gestellt bekämen. 
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Die Erfolge der Serumtherapie. 

Die Erfolge der Serumtherapie kommen schon in den Mortalitäts- 
ziffern der Epidemien zum Ausdruck. Baginsky sah am Kaiser und Kaiserin 
Friedrich-Kinderkrankenhause in Berlin während der ersten 10 Monate der Serum- 
therapie die Mortalitätsziffer von 4782% auf 132% absinken. Virchow, anfangs 
der größte Feind einer specifischen Therapie, erklärte damals auf der Berliner 
medizinischen Gesellschaft vom 28. Juni 1894, „daß alle theoretischen Betrachtungen 
zurückstehen müssen gegenüber den brutalen Zahlen, die so eindringlich sprechen, 
daß sie alle Widersprüche zurückschlagen“. Slawyk (Th. d. G. 1899) beobachtete an 
der Heubnerschen Klinik einen Abfall der Todesziffer von 395% auf 115%, die 
Dieudonn&esche Sammelstatistik (Schutzimpfung und Serumtherapie 1905) über 
0581 Fälle der Jahre 1895 und 1896 ergab 155% Todesfälle. Siegerts (Jahrb. f. 
Kind. LII) Statistik über 42.000 Diphtherien zeigt in 4 Jahren vor der Einführung 
des Serums eine Mortalität von 415% gegenüber 164% in den ersten 4 Jahren 
darnach. Nach einer Zusammenstellung Kossels (D. med. Woch. 1898) erlagen in 
den deutschen Städten mit über 15.000 Einwohnern in der Vorserumzeit von 
100.000 Menschen 106, darnach nur noch 44 der Diphtherie. Die französische 
Statistik von Bayeux umfaßt 230.000 Erkrankungen mit 16% Todesfällen bei den 
gespritzten Patienten. Gegen diese Zahlen sind schwerwiegende Bedenken erhoben 
worden. Die im Kapitel über die Epidemiologie geschilderten periodischen Schwan- 
kungen der Diphtherieepidemien rechtfertigen die Vermutung, daß es sich bei de 
Herabsetzung der Todeszahlen nur um den Ausdruck eines milderen Genius epide- 
demicus handelt (Gottstein, Rosenbach, Purjesz, Kassowitz u. a.). Inzwischen 
sind aber 1!/, Jahrzehnte dahingegangen und die Diphtheriesterblichkeit hat sich 
unter der Serumtherapie dauernd auf demselben niedrigen Stand von 10—16% der 
Fälle gehalten. Auch als in den Jahren 1907—1909 ein erneutes Anschwellen der 
Erkrankungsziffer allenthalben beobachtet wurde (Tjaden, Bremen, Baginsky, Berlin, 
Reiche, Hamburg), als sich der Genius epidemicus wieder ernster zu gestalten 
schien, blieben die prozentischen Todesziffern unverändert die gleichen (Lennhoff, 
D. med. Woch. 1908). Dies kommt auch in der Hamburger Kurve Reiches zum 
Ausdruck, die oben im Abschnitt über die Epidemiologie gegeben wurde. Die 
Linie der prozentischen Sterblichkeit bleibt tief trotz des enormen Änstiegs der 
gemeldeten Erkrankungen. Zufälligkeiten scheinen mir gänzlich ausgeschaltet zu 
sein in den Beobachtungen in einem Triester und einem Kopenhagener Spital: in 
Triest starben unter der Serumbehandlung 22%, als das Serum ausging und nicht 
so bald wieder beschafft werden konnte, schnellte die Todesziffer auf 50% in die 
Höhe (Körösy, Th. Mon. 1898, Nr. 12). Im Blegdamspital in Kopenhagen wurden 
wahllos die Zugänge eines Tages mit Serum gespritzt, die des anderen nicht. 
Folgendes sind die Ergebnisse: von 204 gespritzten Fällen ohne Croup starben 5 oder 
2%, von 201 nicht gespritzten 14 oder 7%. Von 34 mit Serum behandelten Croup- 
fällen starben 3 oder 8%, von 43 ohne Serum behandelten dagegen 15 oder 35%. 
Es ist schließlich der Versuch gemacht worden, brauchbare Zahlen für eine ver- 
gleichende Statistik dadurch zu bekommen, daß man die Erfolge bei den operativen 
Larynxstenosen, also bei einem in bezug auf die Schwere und Art der Erkrankung 
doch recht gleichmäßigen Krankenmaterial, einander gegenüberstellte. Hier nur 
' einige wenige Zahlen. Körte (Berl. kl. Woch. 1894) hatte in der Vorserumzeit 
bei tracheotomierten Kindern 775% Todesfälle, nachher 524%, Schulze (A. f. 
kl. Chir. LXXXVIII) früher 7614, jetzt 4153%. In Bökays Material (Lehre von der 
Intubation) sank die Sterblichkeit der Intubierten von 682% auf 4283%. Siegert 
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(Jahrb. f. Kind. LII) stellt 17.499 operierte Larynxstenosen der Vorserumzeit mit 
60:38% Todesfällen den 12.870 Fällen mit Serumbehandlung und 3632% Mortali- 
tät gegenüber. Es scheinen mir diese Zahlen einwandfrei für die gute Wirkung 
des Serums zu sprechen. Wir können ein Absinken der Todeszahlen operierter 
Larynxstenosen von 60—70% auf 30—40% feststellen. | 

Schwerer zahlenmäßig zu erfassen, aber doch zumindest in ihrer subjektiven 
Beweiskraft nicht weniger überzeugend sind die klinischen Beobachtungen über 
die Serumwirksamkeit. In seinem grundlegenden Referat auf dem XII. Kongreß 
für innere Medizin in München 1895 zeigte Heubner zum ersten Male den wesentlichen 
heilenden Einfluß des Serums auf den lokalen Prozeß. An der Universitäts- 
Kinderklinik der Königlichen Charité verringerte sich unter der specifischen Therapie 
die Zeit der Abstoßung der Beläge von durchschnittlich 8 auf 6 Tage und war oft 
schon am 4. bis 5. Tage beendet. Die Wirkung auf den lokalen Prozeß, er mag 
sitzen, wo er wolle, haben dann eine große Zahl weiterer Arbeiten immer wieder 
bestätigt. Wir verfügen auch heute noch über kein anderes Mittel, das auch nur 
annähernd so schnell und sicher die Rachenbeläge zum Verschwinden bringt, 
als gerade das Heilserum. Escherich (Diphtherie, Croup, Serumtherapie, Wien 1895) 
drückt dies mit den Worten aus, daß gerade in der Beeinflussung der Ober- 
flächendisposition der Schleimhäute für die diphtherische Infektion das hervorragendste 
Moment der Heilserumwirkung zu erblicken ist. Am sinnfälligsten zeigt sich diese Tatsache 
in der Klinik des diphtherischen Croups. Wenn Heubner 1895 in München berichten 
konnte, daß unter der Serumbehandlung auf seiner Klinik niemals ein Hinabsteigen 
der Membranen auf den zuvor freien Kehlkopf beobachtet wurde, so hat sich dies 
in einer nun bald zwanzigjährigen Beobachtungszeit immer wieder als richtig 
erwiesen. Die zahlreichen Bestätigungen aus vielen anderen Kliniken können durch 
vereinzelte entgegenstehende Beobachtungen nicht‘ erschüttert werden. Die Mit- 
erkrankung des Kehlkopfes, ein in der Vorserumzeit so sehr gefürchtetes und häufiges 
Vorkommnis, kann durch eine rationelle. d. h. möglichst frühzeitige Anwendung 
des Heilserums mit annähernder Sicherheit vermieden werden. Sind Kehlkopf und 
Trachea bereits erkrankt, so kann das Serum auch auf die Heilung dieser gefährlichen 
Lokalaffektion seinen Einfluß in der günstigsten Weise ausüben. Stenosen ersten, 
ja zweiten Grades, bei denen bereits deutliche inspiratorische Einziehungen im 
Jugulum und Epigastrium bestehen, können ohne Operation allein durch die Serum- 
therapie zur Rückbildung gelangen. Siegert (l. c.) zeigt, daß von 47 in der Vor- 
serumzeit wegen Croup operierten Kindern 20 durch das Serum vor diesem Eingriff 
bewahrt wurden. Schultze (l. c.) findet, daß unter 233 Fällen mit Larynxstenose 
bei 36 oder 15:45% eine Tracheotomie nicht notwendig wurde, weil sich unter 
dem Serum die Stenose von selbst zurückbildete. Wenn wir jetzt, wie später noch 
gezeigt werden soll, mit Erfolg die Tracheotomie nach Möglichkeit durch die 
Intubation ersetzen, so können wir dies auch nur deshalb, weil die specifische 
Therapie ein kurzdauerndes Verweilen des Tubus im Kehlkopf ermöglicht und so 
die Gefahr des Entstehens von Decubitalgeschwüren vermindert. Allein die früh- 
zeitige Anwendung des Heilserums kann dem Entstehen des descendierenden Croups 
vorbeugen. Wieland (Jahrb. f. Kind. LVII) berichtet, daß Todesfälle an descendierendem 
Croup in der Vorserumzeit 68% der Gesamtmortalität ausmachten, unter dem 
- Serum nur 27% und bei frühzeitiger Anwendung 0%. 

Bezüglich der Erscheinungen der allgemeinen diphtherischen Intoxi- 
kation konnte Heubner 1895 eine geringe Beeinflussung der Temperaturkurve 
durch die Seruminjektion in der Weise dartun, daß die bei unbehandelten Diphthe- 
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rien beobachteten erneuten, durch frische Giftresorptionen bedingten Temperatur- 
steigerungen nach der Serumbehandlung öfter ausblieben, daß die Kurve also 
nach der ersten Entfieberung einen gleichmäßigeren Charakter annahm (vgl. die 
Ausführungen über das Fieber bei Diphtherie). Eine günstige Beeinflussung des 
Allgemeinbefindens ist vielfach beschrieben, ohne daß es aber möglich wäre, hier- 
für ein objektives Kriterium zu gewinnen. In zahlreichen kasuistischen Mitteilungen 
sind Fälle zusammengetragen worden, in denen selbst die schwersten Vergiftungs- 
erscheinungen einschließlich der Hautblutungen, schweren Circulationsstörungen, 
Lähmungen unter dem Serum besonders bei Anwendung großer Dosen oder bei 
intravenöser Injektion zur Rückbildung gelangten. Auch über die Heilung der 
Nierenentzündung sind (Villa, Riv. di Cl. pediatr. 1908) günstige Berichte ver- 
öffentlicht worden. Niemals’ aber hat sich bisher eine Gesetzmäßigkeit in der Be- 
einflußbarkeit der toxischen Symptome durch das Serum herausgestellt. Ich verweise 
hier nochmals auf die oben bereits erwähnten Erfahrungen der Heubnerschen 
Klinik. Die zweckmäßigere Anwendung des Serums, die Steigerung der Dosen in 
Verbindung mit Reinjektionen scheinen gelegentlich auch auf schwere toxische 
Erscheinungen einschließlich der diphtherischen Lähmungen günstig einzuwirken, im 
wesentlichen aber bleibt der von Heubner 1895 aufgestellte Satz be- 
stehen, daß die specifische Behandlung auf die Vergiftung der Zellen 
keine restituierende Macht zu besitzen scheint. Eines wissen wir und 
können es, wie oben gezeigt wurde, zahlenmäßig belegen, das ist die Möglichkeit, 
ja Sicherheit, toxischen Symptomen durch eine frühzeitige Serumgabe vor- 
zubeugen. Es sei deshalb hier die Mahnung zur frühzeitigen Injektion als der 
sichersten wirksamen Art der Anwendung noch einmal mit allem Nachdruck 
wiederholt. 
Art der Serumwirksamkeit und ihre Grenzen. 

Wollen wir uns nun auf Grund der Ergebnisse der experimentellen und 
klinischen Forschung ein Bild machen von der Art der Serumwirksamkeit und 
ihren Grenzen, so ist vor allem zu bedenken, daß Behring in seinem Mittel zu- 
nächst nichts anderes als ein Prophylakticum erblickte. Ich entnehme einer persön- 
lichen Äußerung, daß er überrascht war, als das Serum unter den Händen der 
Kliniker zu einem Therapeuticum ausgebaut wurde. Die durch das Diphtheriegift 
einmal zerstörte Körperzelle kann durch das Heilserum niemals wieder aufgebaut 
werden. Wir können durch die Injektion des Antitoxins nur dafür sorgen, daß das 
im Blute kreisende Toxin schon hier wenigstens zum Teil unschädlich gemacht 
wird, ehe es an die Zelle herantritt. Die Heilung selbst erfolgt durch eine aktive 
Tätigkeit des Organismus in letzter Linie der Körperzelle. Es ist die Vermutung 
ausgesprochen worden (Szontagh, Jahrb. f. Kind. 1908), daß das Serum selbst 
diese aktive Reaktion des Körpers auslösen und anregen könne. Hiefür fehlt zunächst 
noch jeder Anhalt. Unsere Kenntnisse vom Wesen und der Entstehung der Immu- 
nität legen es nahe, allein in dem Toxin das die Reaktion der Zelle anregende 
Agens zu erblicken. Die klinische Wirkung des Serums würde demnach darin 
bestehen, die Überschwemmung des Organismus mit tödlichen Giftmengen zu ver- 
hüten, damit die Körperzelle Zeit gewinnt, auf die an sie nunmehr herantretenden 
schwächeren Giftreize mit der Bildung arteigener Antikörper zu reagieren und so 
den Krankheitsprozeß aus sich heraus zur Heilung zu bringen. Unsere Serumtherapie 
ist demnach eine Prophylaxe in weiterem Sinne, sie ist im stande, die schwere 
Diphtherieintoxikation in eine leichte umzuwandeln. Hiermit haben wir aber auch 
die der Serumtherapie gesteckten Grenzen erkannt. Ein durch konstitutionelle Ab- 
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artung, erschöpfende Erkrankung, akute oder chronische Infektionen in seiner Reaktions- 
fähigkeit gegen das Diphtherietoxin geschwächter Organismus kann auch durch 
die intensivste Serumtherapie niemals genesen. So erklärt sich das Versagen des 
Heilserums, das vor allem bei tuberkulösen und masernkranken Kindern beobachtet 
wurde. 

Serumschädigungen. 

Der allgemeinen Durchführung der Serumtherapie drohten anfangs erheb- 
liche Gefahren durch Beobachtungen offenbarer Schädigungen der Kranken. 
Nur kurz und soweit es für die Therapie der Diphtherie notwendig erscheint, sollen 
diese hier erwähnt werden. Die durch primäre Giftigkeit artfremden Serums 
bedingten akuten Schädigungen werden heutzutage durch das gesetzlich vor- 
geschriebene Ablagern vor dem Verkauf vermieden (s. oben Serumbereitung). Seit 
Johannessens Arbeit (D. med. Woch. 1895) wissen wir, daß nicht der Antitoxin- 
gehalt, sondern das artfremde (Pferde-) Eiweiß die Ursache aller Störungen ist. 
Theobald Smith beobachtete zuerst die Erkrankung der mit Blutserum anderer 
Tiere gespritzten Meerschweinchen bei erneuter Injektion des gleichen artfremden 
Serums. Seit den Untersuchungen von Richet in Frankreich und Otto in Deutsch- 
land kennen wir näher den durch einmalige Injektion von artfremdem Eiweiß 
erzeugten Zustand der Überempfindlichkeit, für den Richet die Bezeichnung Ana- 
phylaxie in die Literatur einführtee Friedberger schließlich gelang es, den die 
klinischen Erscheinungen hervorrufenden giftigen Körper, das Anaphylatoxin, extra- 
vasculär im Reagensglas darzustellen. Die Tatsache, daß anaphylaktisch gemachte 
sensibilisierte Meerschweinchen durch intravenöse Reinjektionen minimaler Mengen 
des gleichen artfremden Eiweißes chokartig unter Krämpfen und Atmungsstillstand 
zugrundegehen, gibt der Vermutung Raum, daß ähnliche Verhältnisse auch beim 
Menschen bestehen. In der Tat sind in der Literatur eine ganze Reihe plötzlicher 
Todesfälle im Gefolge der Serumeinspritzung in diesem Sinne gedeutet worden. 
In zwei der wissenschaftlichen Deputation für das Medizinalwesen von Oaffky 
und Heubner erstatteten Referaten (Veröffentlichung aus dem Gebiete der medizi- 
nischen Verwaltung 1913. II H.8) über die Gefahren der Serumkrankheit bei der 
Schutzimpfung mit Diphtherieserum, ferner in einem Aufsatz von Klimenko (B. z. 
Kl. d. Inf. II, p. 487) wird letzthin eine Zusammenstellung derjenigen chokartigen 
Todesfälle gegeben, die als anaphylaktische der Seruminjektion zur Last gelegt 
wurden. Von 4 durch Gaffky mitgeteilten Todesfällen erfolgten 3 bei erstmaliger 
Injektion, so daß demnach eine Anaphylaxie in experimentellem Sinne nicht in Frage 
kommt, nur eine (Dreyfuß, Münch. med. Woch. 1912, Nr. 4) trat nach der zweiten 
Injektion ein, doch wurde diese subcutan ausgeführt. Es handelte sich um einen 
7jährigen Jungen. Klimenko betrachtet diesen als den einzig sicheren Fall von 
anaphylaktischem Tod durch Heilserum in der Literatur. Heubner berichtet 
über den plötzlichen Tod eines 7jährigen Mädchens mit malignen Granulomen, 
das kurz nach einer intravenösen Reinjektion starb. Abgesehen von diesen Todes- 
fällen sind noch eine Reihe schwerer, plötzlicher, chokähnlicher Erkrankungen mit 
Kollapserscheinungen beobachtet worden, die aber alle glücklich und ohne dauernden 
Schaden für den Kranken abliefen. Aus diesen kurzen Daten lassen sich folgende 
für die Serumtherapie wichtigen Sätze ableiten: Einmal bilden chokähnliche Todes- 
fälle und Erkrankungen eine große Seltenheit, und dann folgen sie nicht den 
Gesetzen der am Meerschweinchen studierten Anaphylaxie, da sie sich ereignen 
können, ohne daß je eine sensibilisierende Injektion vorausgegangen ist und auch bei 
subcutaner Einspritzung. Es gibt offenbar eine Skala der zu erzielenden Grade von 
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Überempfindlichkeit bei den einzelnen Tieren; denn schon am Kaninchen gelingen 
die Experimente nicht mit solcher Regelmäßigkeit wie beim Meerschweinchen. Der 
Mensch scheint in dieser Skala sehr weit hinten zu stehen. 

Die häufigste am Menschen unter der Serumtherapie beobachtete Schädi- 
gung stellt einen Symptomenkomplex dar, der uns besonders durch die Studien 
von Pirquet und Schick unter dem Namen Serumkrankheit bekannt geworden 
ist. An der Kinderklinik der Königlichen Charité wurden bei 2811 gespritzten 
Kranken in 10:63% Symptome der Serumkrankheit beobachtet. Es entspricht dies 
dem anderwärts gefundenen Prozentsatz, z. B. Hartung 11°04%, Sammelforschung 
des Reichsgesundheitsamtes 81%. Die Zahl der Serumkrankheiten ist immer dadurch 
Schwankungen ausgesetzt, daß sie bei steigender Serummenge zunimmt. Pirquet 
und Schick, die bei Scharlach mit Injektionen von 100-200 cm? Serum 
arbeiteten, hatten bis 85% Serumkrankheiten. 

Der Einfluß der Serumquantität auf die Zahl der Erkrankungen geht auch aus 
der Beobachtung hervor, daß im Anfang der specifischen Therapie, als 10—30 cm? 
injiziert wurden, 22%, später bei Einspritzungen von 6—15 cm? nur noch 6:45% 
beobachtet wurden (v. Rittershain, Jahrb. f. Kind. 1902, LV). 


Ich gebe weiter noch eine Statistik nach G. H. Weaver. i 
Fälle ohne Reaktion, 
Serummenge in em ee 10 ne ment tage Summe der Fälle an et 
1-9 9 73 82 109° 

10-19 52 137 189 27:5 
20—29 40 100 140 28:5 
30—49 47 73 120 39 
50-79 46 138 92 50 

80 — 280 42 111 69 61 


Daß die Menge des injizierten Serums auf die Häufigkeit der Serum- 
krankheit einen gewissen Einfluß ausübt, darf als erwiesen gelten. Anderseits 
können aber gelegentlich auch schon wenige Tropfen schwere Störungen auslösen 
(Wiedemann, Münch. med. Woch. 1912, Nr. 33). Die Erscheinungen der Serum- 
krankheit sind in kurzem folgende: schon vor dem Ausbruch der eigentlichen 
Erkrankung findet sich im Blut ein ganz plötzlich auftretendes und wieder 
verschwindendes Absinken der Leukocytenzahlen zu gelegentlich auffallend 
niedrigen Werten (2500 im mm, v. Pirquet). Gleichzeitig mit dieser prodromalen 
Leukopenie entwickeln sich leichte Schwellungen der der Injektionsstelle benach- 
barten Drüsen. Mit Fieberanstieg bis 40° setzt dann das akute Stadium ein, dessen 
charakteristisches Symptom Hautausschläge sind, die urticariellen, fleckigen, masern- 
ähnlichen, aber nur in Ausnahmefällen scharlachartigen Charakter tragen. Mit diesen 
Ausschlägen ist bei einigen Kindern, aber durchaus nicht bei allen, ein je nach der 
Beschaffenheit des Nervensystems mehr oder weniger starker Juckreiz verbunden, 
der oft die Anwendung größerer Bromdosen zu seiner Bekämpfung erfordert. Im 
Urin findet sich Eiweiß in geringer Menge, ohne oder mit sehr spärlichem Sedi- 
ment. Fast stets ist mit diesen Symptomen eine Wasserretention im Körper ver- 
bunden, die allerdings nur in seltenen Fällen durch Fingerdruck und Aspekt nach- 
weisbar ist, zu deren Feststellung man sich vielmehr der von Pirquet eingeführten 
täglichen Wägungen bedienen muß. Ein unter Umständen recht unangenehmes 
Symptom stellen die Gelenkschmerzen dar. Sie treten allerdings nur selten auf, im 
Material der Heubnerschen Klinik in 067%, nach Hartung bei 19%, nach der 
Statistik des Reichsgesundheitsamtes in 0'9 % der Fälle. Sie sind deshalb so unangenehm, 
weil sie antirheumatischen Mitteln nicht weichen. Am besten wirkt feuchte Wärme. 

Ergebnisse der gesamten Medizin. 1. 12 
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Jedem, der Gelegenheit gehabt hat, zahlreichere Fälle von Serumkrankheit zu 
beobachten, wird es aufgefallen sein, in wie hohem Maße die subjektiven Be- 
schwerden abhängig sind von dem Zustande des Nervensystems des Patienten. 

Stärkere Serumexantheme, besonders wenn sie mit Gelenkschmerzen einher- 
gehen, sind gewiß eine unliebsame Beigabe der Serumtherapie, aber sie kommen 
doch gegenüber dem Nutzen nicht in Betracht. Ja ich möchte mich auf Grund 
eigener Erfahrung der Meinung Rollestons (A. of Pediatr. XXX, p. 335) anschließen, 
wonach ein gut ausgebildetes Serumexanthem ein prognostisch günstiges Zeichen ist. 

Auf die für die Erforschung der Immunität so wichtigen Untersuchungen von 
Pirquet und Schick über die Inkubationszeit kann hier nicht näher eingegangen 
werden. In der Mehrzahl der Fälle beträgt sie 8-11 Tage, in einem Teil 5—6 Tage 
(beschleunigte Reaktion) oder nur wenige Stunden (sofortige Reaktion). Für die 
Diphtherietherapie handelt es sich wesentlich darum, ob wir im stande sind, plötz- 
liche Todesfälle und Serumkrankheiten zu verhindern. Ausgehend von der 
erwähnten Tatsache, daß mit zunehmender Menge des eingespritzten Serums die 
Zahl der Erkrankungen wächst, muß die Herstellung möglichst hochwertiger 
Seren bereits als wirksames Mittel zur Verhütung anaphylaktischer Erscheinungen 
angesehen werden. Leider sind diese hochwertigen Seren sehr teuer. 

Die Erkenntnis, daß es ausschließlich das artfremde Eiweiß ist, das die Schä- 
digungen hervorruft, und die Feststellung, daß die antitoxische Kraft nur an einem 
bestimmten Teil des Eiweißes haftet, haben zu Versuchen geführt, durch Fällungen 
das Serum von den antitoxisch unwirksamen Eiweißfraktionen mehr und mehr zu 
befreien. Alle diese Versuche einer Serumreinigung haben bisher zu keinem 
praktisch brauchbaren Ergebnis geführt. Es muß auch bezweifelt werden, ob im 
Interesse der Patienten eine solche Ausscheidung größerer Eiweißmengen, deren 
Bedeutung für die Wirkung des Heilserums wir nicht kennen, überhaupt wünschens- 
wert ist, ja es erscheint neuerdings nicht sicher, daß sich auf diesem Wege das 
Ziel, die Vermeidung anaphylaktischer Erscheinungen, überhaupt erreichen läßt 
(Kammann, Biochem. Z. LIX, p. 347). 

Namentlich von amerikanischer Seite wurde empfohlen, große Dosen von 
Chlorcalcium, je 3—4 g, drei Tage lang vor der Injektion zu geben. Die 
Methode ist höchstens in der Prophylaxe anwendbar, da wir, wie gezeigt wurde, 
bei der Therapie unser Hauptaugenmerk auf eine sofortige, ohne Zeitverlust vor- 
zunehmende Anwendung zu richten haben. Die bisherigen Erfolge sind nich 
ermunternd. 

Von anderer Seite wird empfohlen, einen Zustand der Antianaphylaxie 
dadurch herbeizuführen, daß man vor der eigentlichen Injektion eine geringe 

Menge Serum gibt, die nicht geeignet ist, schwerere Störungen, wohl aber die 
= erwähnte Antianaphylaxie hervorzurufen. Besredka empfiehlt die vorhergehende 
Einspritzung von 1cm? Serum in 10 cm? Kochsalzlösung, Friedberger ist für eine 
ganz langsam vorgenommene Injektion. Wesentlich auf den gleichen Überlegungen 
beruht die Empfehlung eines haltbaren, eigentlich für die Tropen bestimmten 
Trockenserums, das, in Olivenöl aufgeschwemmt und injiziert, nur langsam resor- 
biert wird (Eichholz, Münch. med. Woch. 1913, Nr. 46). 

Daß auch diese Methoden beim Menschen nicht denselben Wert haben wie 
im Tierexperiment, zeigt recht deutlich ein von Gautier beschriebener Fall (Rev. 
med. de la Suisse rom. XXXIV). Das Serum wurde nach der Besredkaschen 
Methode injiziert, 5 Tage lang wurde täglich 15 g Chlorcalcium genommen, trotz- 
dem stärkere Erscheinungen der Serumkrankheit. 
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Ascoli regte seinerzeit den Gedanken an, für immunisatorische Zwecke Serum 
von anderen Tierarten zu verwenden und das Pferdeserum für die therapeuti- 
schen Einspritzungen zurückzubehalten. Auf diese Weise würden sich in der Tat 
 Reinjektionen des gleichen artfremden Serums vermeiden lassen. Eine Fabrik hat 
in letzter Zeit ein Rinderserum hergestellt, dem durch Ablagerung die im Tier- 
versuch nachweisbaren primär toxischen Eigenschaften genommen sind (vgl. Ruppel, 
D. med. Woch. 1914, Nr. 11). Abgesehen davon, daß neuere Versuche zeigen, daß 
die Eiweißallergie nicht immer streng specifisch zu sein scheint, haben wir bei 
Besprechung der Symptome des anaphylaktischen Choks und der Serumkrankheit 
festgestellt, daß ein überaus großer Teil dieser Erkrankungen beim Menschen auf- 
tritt, ohne daß überhaupt eine sensibilisierende Injektion vorangegangen ist. Hier- 
nach kann die Anwendung von Rinderserum von vorneherein nur einen Teil der 
Zufälle verhindern; daß auch dies nicht immer erreicht werden wird, beweist der 
von Heubner mitgeteilte Fall (Veröff. a. d. Geb. d. Med. Verw., II), wo ein 7 Monate 
alter Säugling zwecks Prophylaxe als 5. Injektion zum ersten Male Rinderserum 
erhielt. Er bekam einen schweren Kollaps, den er allerdings glücklich überwand. Gute 
Erfahrungen mit der prophylaktischen Anwendung des Rinderserums hat Joch- 
mann gemacht (Med. Klin. 1913). 

Die Serumzufälle beim Menschen folgen, wie gezeigt, nur zum Teil den im 
Tierexperiment festgestellten Gesetzen der Anaphylaxie. Berücksichtigen wir weiter 
die Tatsache, daß das Serum bestimmter Pferde besonders oft zu Störungen führt, 
so werden wir zu der Annahme gedrängt, daß im Pferdeserum trotz Ablagerung 
gelegentlich primär, d. h. nicht auf Grund einer Eiweißallergie, für bestimmte 
Menschen toxisch wirkende Stoffe vorhanden sind, die wir im Tierexperiment nicht 
nachzuweisen vermögen. Das Problem der Verhütung von Serumschädigungen ist 
ungelöst. Die Tatsache, daß die Erscheinungen in so hohem Maße von dem 
Zustande des Nervensystems der Patienten abhängig sind, macht es dem Praktiker 
zur Pflicht, bei den Injektionen alle. überflüssige Aufregung des Kranken zu ver- 
meiden, unter Umständen mit Zuhilfenahme von Beruhigungsmitteln, besonders des 
Broms. Daß Schädigungen durch die Serumtherapie erzeugt werden, ist nicht zu 
leugnen, aber diese sind doch nur in extrem seltenen Fällen wirklich schwere und 
kaum je tödlich, so daß die Segnungen, die uns die Anwendung des Heilserums 
bringt, dadurch nicht beeinträchtigt werden. Die bisher bekannt gewordenen Zufälle 
rechtfertigen keinesfalls das Unterlassen der specifischen Therapie. 


Allgemeine und symptomatische Therapie. 


Wenn auch, wie ausgeführt wurde, die Anwendung des Heilserums das A 
und O der Diphtherietherapie bedeutet, so darf doch zur Erzielung eines vollen 
Erfolges die allgemeine und symptomatische Behandlung keineswegs außer 
acht gelassen werden. Die Heilung geschieht, wie wir sahen, ausschließlich unter 
aktiver Beteiligung des Organismus, in letzter Linie der Körperzelle Es muß dem- 
nach als das Ziel der allgemeinen Therapie erachtet werden, dem Organismus 
di Fähigkeit zur aktiven Reaktion auf das eingedrungene Diphtherietoxin zu 
erhalten oder, soweit möglich, wiederzugeben. Der Kranke bedarf deshalb einer 
calorienreichen, appetitanregenden Diät, die nicht zu überflüssiger und schädlicher 
Wasserretention im Organismus führt. Ein diphtheriekrankes Kind vorwiegend 
flüssig mit Milch, Schleimsuppen zu ernähren, läßt sich in keiner Weise recht- 
fertigen. Auch eine Albuminurie, sie mag selbst hohe Grade erreichen, bedarf 
einer derartigen Berücksichtigung in der Diät nicht. Der Diphtheriekranke bleibt 
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auf gemischter Kost, deren Fettgehalt durch Sahnezulagen oder geschlagenes Gelbei 
mit Zucker erhöht werden kann. Die Beigabe von Nährpräparaten, wenn man sich 
ihrer überhaupt bedienen will, kann den Caloriengehalt oder den Gehalt an 
bestimmten Nährstoffen erhöhen. Stets muß dem Appetit des Patienten vor allem 
Rechnung getragen werden. Die Beigabe von Excitantien, Kaffee, Rotwein zur 
Nahrung ist ebenfalls empfehlenswert. 

Die symptomatische Behandlung erstreckt sich zunächst auf die lokale 
Erkrankung. Vor dem in der Vorserumzeit geübten energischen aktiven Vorgehen 
muß heutzutage auf das dringendste gewarnt werden. Die lokale Behandlung muß 
mit der allergrößten Vorsicht unter Vermeidung frischer Verletzungen durchgeführt 
werden. Sie muß beim Kinde vor allem auch unter Schonung des Nervensystems 
nicht etwa brüsk vorgenommen werden. Vorsichtige Mundspülungen mit einer 
Spritze mit stumpfem, olivenförmigem Ansatz können die nekrotischen Gewebs- 
fetzen entfernen. Weitere Desinfektionen der Mundhöhle streben wir an durch 
Trinken von Citronensaft, durch Zerschmelzenlassen von Formaminttabletten in der 
Mundhöhle. Die austrocknende Wirkung der Bolus alba wurde benützt in Form 
der Bestäubung der Mandeln oder durch Einnehmen einer Aufschwemmung von 
125:0 Bolus alba auf '/, / Wasser alle 5 Minuten einen Teelöffel. Eine starke Ver- 
stopfung ist die unangenehme Begleiterscheinung dieser Medikation. Große 
Hoffnungen wurden auf die durch Autolyse des Bac. pyocyaneus entstandene 
Pyocyanase gesetzt, der eine giftbindende Wirkung zugeschrieben wurde. Diese 
Erwartungen haben sich nicht erfüllt. Die Anwendung der Pyocyanase mittels 
des Sprays muß deshalb als besonders zweckentsprechend bezeichnet werden, weil 
sie Verletzungen der Schleimhaut ausschließt. In dem augenblicklich mit großer 
Energie geführten Kampfe gegen die Diphtheriebacillenträger sind in letzter Zeit 
die Malonsäure (Conradi, Vorarb. z. Bek. d. Diphth. Jena 1913) und das 
Yatren (Bischoff, D. med. Woch. 1912, Nr. 38) besonders hervorgetreten, ohne daß 
ein abschließendes Urteil bislang möglich wäre. Der Praktiker tut gut, sich von 
der lokalen Behandlung einen irgend wesentlichen Erfolg nicht zu versprechen. 

Weit aktiver muß unser Eingreifen der Kehlkopfdiphtherie gegenüber sein. 
Freilich wurde oben bereits gezeigt, daß auch fortgeschrittenere Stenosen allein 
durch das Serum zur Rückbildung gebracht werden können, und diese Tatsache 
rechtfertigt sicher ein möglichstes Hinausschieben operativer Eingriffe. Oft aber 
sind sie nicht mehr zu vermeiden. Zwei Methoden der operativen Beseitigung der 
diphtherischen Larynxstenose stehen uns zur Verfügung, die Tracheotomie und 
die Intubation. Ich stelle die Tracheotomie voran, weil sie für den Praktiker wohl 
die zumeist einzig mögliche Operation ist. | 

Das Nähere über die Technik muß an anderer Stelle nachgelesen werden. 
Aus eigener Erfahrung aber möchte ich der in neuester Zeit empfohlenen queren 
Tracheotomie das Wortreden (Franck, Münch. med. Woch. 1910). Gerade in dringenden 
Fällen, in denen ohne Assistenz, ohne Vorbereitung, ohne genügendes Instrumentarium 
gearbeitet werden muß, leistet sie Vorzügliches. Der Kopf des Patienten hängt rückwärts 
über den Tischrand herab. Die dadurch gespannte Haut des Halses wird in Höhe der 
Cartilago cricoidea mit dem Skalpell oder der Schere quer gespalten und gibt ein 
dreieckiges Operationsfeld frei. Die quer durchtrennten Hautvenen bluten kaum. 
Die Halsfascie wird in der Längsrichtung scharf durchtrennt, dann schiebt man 
stumpf die Muskeln und die Thyreoidea beiseite und eröffnet schließlich wiederum 
quer zwischen 1. und 2. Luftröhrenknorpel die Trachea. Durch den Zug des hinten- 
übergesunkenen Kopfes wird die Luftröhre offen gehalten, das Einsetzen scharfer 
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Häkchen ist nicht erforderlich und das Einführen der Kanüle gelingt leicht. Steht 
genügende Assistenz, zuverlässige Pflege zu Gebote, ist die Sicherheit gegeben, daß 
der Arzt jederzeit erreicht werden kann, so kommt als Operation der Wahl für die 
Beseitigung der diphtherischen Kehlkopfstenose die von dem New Yorker Arzt 
O’Dwyer in die Praxis eingeführte Intubation in Frage. Auch hier muß das 
Nähere über die Technik an anderer Stelle nachgelesen werden. Die in den Kehl- 
kopf einzuführenden Tuben sind von O'Dwyer auf Grund von Hunderten von 
Messungen an Kindern für jedes Alter besonders konstruiert, mit einem 'knopf- 
förmigen oberen Ende versehen, das das Hinabsinken in den Larynx vermeidet, 
und mit einer flachen bauchigen Anschwellung, die jenseits der Stimmbänder zu 
liegen kommt und das Aushusten wenigstens erschweren soll. Die Einführung 
geschieht mittels eines Mandrins unter Leitung des Zeigefingers der anderen Hand, 
der dabei den Kehldeckel nach oben festhalten muß. Der Operateur bedarf gründ- 
licher Übung, da von seiner Geschicklichkeit schließlich der Erfolg abhängt. Wenn 
irgend möglich, soll das Kind vor der Intubation durch Darreichen von Brom oder 
Chloralhydrat beruhigt werden. Schon bei der Einführung des Tubus drohen 
zweierlei Gefahren. Ein etwas gewaltsames Hinunterstoßen des Tubus in die 
Trachea kann dazu führen, daß ein falscher Weg gebahnt wird, der durch die nach- 
folgende Blutung leicht zum Tode des Kranken führen kann, jedenfalls das erstrebte 
Ziel der Beseitigung des Atemhindernisses nicht erreicht. Ferner können größere 
Membranen gelockert und in die Tiefe gestoßen werden. Es entsteht dann ein 
völliger Trachealverschluß, der die schleunige sekundäre Tracheotomie erforderlich 
macht. v. Bökay (Lehre von der Intubation, Leipzig 1908), der das Verdienst hat, 
die Methode der Intubation bei uns in die Praxis eingeführt zu haben, empfiehlt, 
in jedem Falle zuerst mit der Intubation einen Versuch zu machen. Im allgemeinen 
wird ihre Anwendung abhängig sein von der persönlichen Erfahrung und Ge- 
schicklichkeit des Operateurs, dem Vorhandensein sachgemäßer Assistenz und 
Pflege. -Klinisch ist die Intubation undurchführbar, wenn ein schwerer lokaler 
Prozeß im Rachen hier bereits ein Atemhindernis setzt. Im Säuglingsalter zu intu- 
bieren ist ein gewisses Wagnis, aber wohl möglich (Lotsch, Jahrb. f. Kind. 
'LXVII). Bei bestehenden Lungenerscheinungen habe ich persönlich die primäre 
Tracheotomie vorgezogen. Ebensowenig lassen sich für den Zeitpunkt, an dem wir 
operativ eingreifen sollen, bestimmte Regeln aufstellen. Im allgemeinen soll es nicht 
zu spät, d. h. nicht erst im asphyktischen Stadium erfolgen. Beginnende Unruhe des 
Kindes kann vielleicht als Richtschnur gelten. Unbrauchbar ist nach meiner 
Erfahrung das von französischen Autoren gerühmte „signe sternocleidomastoidien“, 
d. h. die Anspannung des Musculus sternocleidomastoideus als des letzten Hilfs- 
muskels bei der Atmung. Für beide Methoden, Intubation wie Tracheotomie, ist es 
angezeigt, die Kinder unter einem Dampfspray zu halten, der das Festtrocknen von 
Schleim und Membranen in den Kanülen verhindern soll. 

Bei liegendem Tubus können sich in der ersten Zeit Schwierigkeiten bei der 
Ernährung der Kinder einstellen. Es ist gut, sie in keinem Falle mit der Nahrungsauf- 
nahme zu quälen. Sehr bald lernen sie es, guten Sitz des Tubus im Larynx vorausgesetzt, 
breiige Speisen zu genießen, ohne sich zu verschlucken. Ja, es ist oft erstaunlich, wie 
schnell sie auch wieder Flüssigkeiten trinken können. Ich selbst habe ernstere Schwierig- 
keiten der Ernährung, rein mechanisch durch den Tubus bedingt, nicht gesehen. 

Wesentlich ist namentlich für die Intubation die Frage, wie lange wir den 
Tubus liegen lassen müssen. Im Vertrauen auf die Wirksamkeit des Heilserums ist 
von französischer Seite mit Erfolg eine ganz kurze, nur Sekunden dauernde Intu- 
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bation, Ecouvillonage, angewendet worden. Der durch die Einführung des Tubus 
gesetzte Reiz führt gelegentlich zum Aushusten der Membranen und es wird in 
der Tat dann oft eine erneute Intubation nicht nötig. Im allgemeinen wird man 
den Tubus wie die Trachealkanüle nicht länger als 2—3 Tage liegen lassen, um 
Decubitalgeschwüre zu vermeiden. Ist eine Reintubation erforderlich, so bedient man 
sich mit Vorteil der von Bökay schon im Jahre 1900 angegebenen Heiltuben. 
Es sind dies Bronze- oder Ebonittuben mit stärker verjüngtem Hals. Um diesen 
werden angefeuchtete Gelatinestreifen umgelegt und diese mit Alaun bestreut. So 
- gelingt es, ein wirksames Adstringens an bereits entstandene oder im Entstehen 
begriffene Decubitalgeschwüre heranzubringen. Die Extubation erfolgt am besten 
mittels des an dem Köpfchen des Tubus befindlichen Seidenfadens, der am Mund- 
winkel herausgeleitet und an der Wange mit Heftpflaster befestigt wird. Ist dieser 
Faden durchgebissen, so ist die instrumentelle Extubage mittels des Extubators 
ernstlich zu widerraten. Sie kann leicht zu Verletzungen führen und ist recht 
schwierig. In solchen Fällen bedient man sich am besten der manuellen Expression. 
Man übt von vorn mit dem Finger einen Druck auf die Stelle der Trachea aus, 
an der das Ende der Tube sitzen muß, lockert diese so und bewegt sie durch 
schnelles Streichen nach oben etwas aus ihrer Lage. Ein Hustenstoß befördert dann 
gewöhnlich den Tubus ganz heraus, wobei der Kopf des Kindes nach vornüber ge- 
beugt wird, um ein Verschlucken möglichst zu vermeiden. Auch die Extubation soll 
durch Darreichung eines Sedativums (Brom, Chloralhydrat) eingeleitet werden. 

Sowohl bei der Tracheotomie wie bei der Intubation stellen sich gelegentlich unan- 
genehme Folgeerscheinungen heraus. Bei der Tracheotomie ist es das erschwerte De- 
canulement. Bei jedem Versuche, das Kind von der Kanüle zu befreien, tritt von neuem 
Erstickungsgefahr auf. Nach innen, nach dem Lumen der Trachea zu wucherndes 
Granulationsgewebe ist meist die Ursache der Stenosenbildung. Hier kann sekundär die 
Intubation angewendet werden als Mittel, die Trachealwunde zur Heilung zu bringen. 

=- Bei der Intubation kann die Möglichkeit des Entstehens eines Decubital- 
geschwüres nicht von der Hand gewiesen werden. Als Folgen solcher Verletzungen 
sind Narbenstrikturen des Kehlkopfes beobachtet worden, die eine langdauernde 
Bougierung, ja blutige Eingriffe am Larynx erforderten. Diese Vorkommnisse sind 
glücklicherweise selten und werden mit einer rationellen Heilserumbehandlung und 
der Anwendung der Bökayschen Alaunheiltube mehr und mehr verschwinden. 

Besonders aufmerksamer.symptomatischer Behandlung bedürfen die Störungen 
seitens der Circulationsorgane, vor allem die diphtherische Blutdrucksenkung. 
Von jeher ist bei der Diphtherie das Strychninum nitricum in Dosen von 1—2 mg 
mehrmals täglich als Herztonicum mit Erfolg angewendet worden. Ebenso bedient 
man sich des Coffeins und der Digitalispräparate, von denen sich namentlich das 
Digalen in letzter Zeit eingebürgert hat. Gegen die Anwendung des Camphers sind 
auf Grund experimenteller Studien Einwände erhoben worden (Iwanowa, D. med. 
Woch. 1908), da er eine Erweiterung der Capillaren und damit eine weitere Herab- 
setzung des Blutdruckes herbeiführen soll. Wir glauben uns seiner bei akuten Kol- 
lapsen mit Erfolg bedient zu haben. Eine, ich möchte sagen, ätiologische Therapie 
der diphtherischen Blutdrucksenkung besitzen wir, seit durch Pospischill (W. 
kl. Woch. 1908) das Adrenalin zum ersten Male angewendet wurde. Wie im 
Kapitel über die Symptomatologie ausgeführt wurde, wirkt das Diphtheriegift ganz 
besonders auch auf die Funktion der Nebennieren ein. Pospischill empfahl 
damals die Injektion des Adrenalins in größeren Mengen physiologischer Kochsalz- 
lösung. Untersuchungen an der Heubnerschen Klinik (Eckert, Über die An- 
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wendung großer Adrenalindosen in der Therapie diphtherischer Blutdrucksenkung, 
Th. Mon. 1909) hatten in der Tat vorzügliche Ergebnisse. Die intravenöse In- 
jektion ist mit ihrer rasch vorübergehenden Wirkung nicht zu brauchen, praktisch 
anwendbar ist ausschließlich die subcutane Einspritzung. Die Wirkung scheint nur 
so lange anzuhalten, als immer neues Adrenalin in die Blutbahn resorbiert wird. Als 
Dosis darf ruhig 1 mg Suprareninum hydrochloricum, d. h. 1 cm? der käuflichen 
Adrenalinlösungen gegeben werden. Wir konnten uns überzeugen, daß bei sub- 
cutaner Anwendung die Wirkung bis über 7 Stunden anhält, daß also die Medi- 
kation therapeutisch durchaus brauchbar ist. Eine unangenehme Nebenwirkung ist 
die Schmerzhaftigkeit der Injektionsstellen, während die beobachtete Adrenalin- 
glykosurie bedeutungslos ist und wieder verschwindet. Diese am Krankenbett ge- 
wonnenen Erfahrungen stimmen überein mit den Ergebnissen der experimentellen 
Forschung, die dargetan hat, daß kein anderes Medikament die diphtherische Blut- 
drucksenkung gleich prompt beeinflußt wie das Adrenalin (vgl. Fritz Meyer, A. f. 
exp. Path. u. Pharm. 1909). Eine Einwirkung auf die so fatalen blutigen Suggil- 
lationen der Haut hat das Adrenalin nicht; denn hier handelt es sich neben der’ 
Blutdrucksenkung noch um eine schwere Schädigung des Endothels der Capillaren. 

Eine besondere diätetische oder medikamentöse Behandlung der Nephritis ist 
in der Regel nicht erforderlich. 

Schließlich ist noch die symptomatische Therapie der postdiphtheri- 
schen Lähmungen zu besprechen. Auch hier bedient man sich mit Erfolg des 
Strychninum nitricum. Daneben wird man vor allem die allgemeine Kräftigung der 
Kranken im Auge haben. Licht, Luft und eine dem Geschmack des Kranken ange- 
paßte Diät wirken das meiste und beste. Elektrizität, Massage kommen erst in zweiter 
Linie unterstützend in Betracht. | 

Überblicken wir das gesamte Kapitel der Therapie, so zeigt sich, 
daß die guten Erfolge des Heilserums möglichste Zurückhaltung in der 
Anwendung der lokalen und symptomatischen Therapie rechtfertigt, 
wenn sie diese auch nicht überflüssig macht. Sicherheit für den Erfolg 
des Serums gibt nur seine möglichst frühzeitige Anwendung. 


Prophylaxe. 


Veranschaulichen wir uns nach den Lehren der allgemeinen Hygiene den 
Gang einer Infektion bis zum Ausbruch der Erkrankung. Erforderlich ist zunächst 
eine Infektionsquelle, die den specifischen Erreger beherbergt. Auf einem geeigneten 
Infektionswege gelangt das Gift dann an den der Infektion ausgesetzten Organismus 
heran. Hier muß es drittens eine passende Eintrittspforte finden, um schließlich bei 
bestehender Empfänglichkeit des Organismus zur Infektionskrankheit zu führen. 
Gelingt es uns, diesen Kausalnexus an irgend einer Stelle, gleichgültig welcher, 
wirksam zu unterbrechen, so wäre die Aufgabe der praktischen Prophylaxe gelöst. 


Der Kampf gegen die Bacillenträger. 


Als Infektionsquelle kommt bei der Diphtherie so gut wie ausschließlich der 
Mensch in Betracht, sei es der bereits erkrankte oder der gesunde Bacillenträger. 
1894 schreibt Flügge (Ztschr. f. Hyg. XVII): „In erster Linie sind die Menschen, 
ihre Lebensverhältnisse, ihr Verkehr und ihre Sitten sowie ihre individuelle Emp- 
fänglichkeit bestimmend für die stärkere oder geringere Ausbreitung der Diphtherie.“ 
Es muß verlockend erscheinen, die Maßregeln der Prophylaxe zunächst gegen 
diese Infektionsquelle zu richten und der Kampf gegen die Bacillenträger 


184 Eckert. 


muß als der radikalste Weg der Diphtheriebekämpfung erscheinen. Um Umfang 
und Aussichten dieses Kampfes richtig beurteilen zu können, ist es notwendig, sich 
über die Verbreitung des Diphtheriebacillus und seine Rolle als Krank- 
heitserreger klar zu werden. 

Die frühere Annahme, daß der Diphtheriebacillus ubiquitär sei, d. h. allent- 
halben im Rachen des Menschen vorkomme, etwa wie Staphylokokken, läßt sich 
in dieser allgemeinen Fassung nicht mehr aufrecht erhalten. Er ist vielmehr in 
seinem Vorkommen gebunden an Diphtheriekranke und deren Umgebung (vgl. 
Scheller in Kolle-Wassermanns Handbuch, Ergänzungsband Il). Daß er hier 
aber eine überraschend weite Verbreitung finden kann, lehren neuere Befunde 
(vgl. Weichardt und Pape, Erg. d. inn. Med. u. Kind. 1913, XI). 

In zahlreichen Fällen sind bei Erkrankung eines Kindes an Diphtherie 
in der betreffenden Familie Umgebungsuntersuchungen angestellt worden, die stets 
in gleicher Weise zeigten, daß annähernd alle mit dem Kranken in Berührung 
gekommenen Angehörigen die Keime in Rachen oder Nase beherbergen. Als Beispiel 
einer solchen Umgebungsuntersuchung hier nun eine vor Scheller gegebene Tabelle: 
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Ganz ähnliche Verhältnisse wurden durch zahlreiche Umgebungsuntersuchungen 
in Schulen — Drigalski fand bei 25% der einer Ansteckung ausgesetzten Schul- 
kinder Bacillen, Ustvedt unter 4277 Schulkindern in 45% —, Krankenhäusern 
und Kasernen aufgedeckt, auf die im einzelnen hier nicht eingegangen werden 
kann. Hingewiesen sei auf die recht anschauliche Tabelle von Weichardt und 
Pape (l. c. p. 792). Jeder einzelne Diphtheriebacillen beherbergende Mensch kann 
demnach zu einer Infektionsquelle für zahlreiche Personen seiner Umgebung werden. 

Die Bedeutung der Bacillenträger für die Verbreitung der Diphtherie muß 
noch größer erscheinen, wenn wir die Dauer des Überlebens der Keime beim 
Menschen in Betracht ziehen. Sehen wir ganz ab von den Fällen chronischer 
Diphtherie, die noch diese oder jene Krankheitserscheinung haben, so wird von einer 
nun schon recht großen Zahl von Untersuchern über ein längeres, ja monatelanges 
Vorhandensein der Bacillen auch bei stets Gesunden berichtet. Hier nur wenige 
Beispiele. Tjaden untersuchte 1338 Personen mit positivem Befund bis zur Bacillen- 
freiheit. Die Bacillen waren verschwunden: 


bei 67% nach 2 Wochen bei 974% nach 8 Wochen 
„ 75 9% n 3 n R „ 99:3 vo u 9 " 
„ 836 % " 4 ” „ 995 0 „ 10 ” 
n 89:1 09 n 5 n „ 99:9 95 ” l 1 "n 
„ 034% „ 6 » „ 99:95% „ 14 y 
n 96:9 09 [7 T ” n 100 % ” 17 "n 


In einem Viertel der Fälle hielten sich die Bacillen also länger als 3 Wochen, 
in einzelnen Fällen 2—3 Monate. 
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339 von Scheller untersuchte Personen wiesen Bacillen auf: 


bei 23% unter 10 Tage bei 10% über 41 Tage 
ned % über Il „ » T6 X » 51 „ 
” 35% ” 21 ” n 5% "n 61 n 
n 18% n 31 ” n 2% » 90 " 


Über ein Drittel hatte demnach einen positiven Bacillenbefund nach 3 Wochen 
und 2% noch nach 3 Monaten. 

Dazu kommt noch eine ganze Reihe von Einzelbeobachtungen, nach denen 
sich die Keime viele Monate lang im Rachen gehalten haben. 

Ernst Neisser fand bei 500 Fällen erst nach 5 Wochen fast alle frei; in einem 
Falle waren die Bacillen aber nach 6 Monaten noch nachweisbar. Petruschky wies 
sie einmal noch 3 Jahre nach der Erkrankung nach (Gesundheit 1912). Schließlich 
darf als zweifelsfrei erwiesen gelten, daß die Bacillen zeitweise aus dem Rachen 
verschwinden können, um später infolge Reinfektion von den Nebenhöhlen der 
Nase aus wieder aufzutauchen. 

Die Beurteilung der Rolle des Diphtheriebacillus als Krankheitserregers wird 
noch besonders erschwert durch die Tatsache, daß in Schulklassen schon mehrfach 
Bacillenträger beobachtet wurden, die sich monatelang frei unter ihren Kameraden 
bewegten, ohne Erkrankungen zu erzeugen. Schrammer (Zbl. f. Bakt. LXVII) ent- 
deckte in einem Kölner Schulbezirke in einer Knaben- und Mädchenschule Bacillen- 
träger, bei den Mädchen im Durchschnitt 108%, bei den Knaben 63%. Im Laufe 
eines Jahres kam trotzdem keine Erkrankung vor. Derartige Beobachtungen sind 
öfter gemacht worden und ebenso sicher wie die gegenteilige, daß‘ von einem 
Diphtheriebacillenträger eine Epidemie ausgegangen ist. Die Anwesenheit des 
Keimes genügt tatsächlich nicht zur Entstehung der Erkrankung, dazu gehört noch 
die Empfänglichkeit des Organismus. Es sei endlich auch darauf hingewiesen, daß 
gerade beim Abklingen und Verschwinden von Epidemien die meisten Bacillen- 
träger gefunden werden. 

Alle diese Tatsachen geben doch wohl zu berechtigten Bedenken Anlaß, ob 
eine rigorose Durchführung des Kampfes gegen die Bacillenträger wirklich dem 
praktischen Bedürfnis der Hygiene voll entspricht. Die Widersprüche, die sich hier 
in den Ergebnissen der wissenschaftlichen Forschung und den Bedürfnissen der 
Praxis finden, sucht Conradi (Vorarbeiten u. s. w., Jena 1913) dadurch in Einklang 
zu bringen, daß er krankgewesene Hauptträger und immer gesunde Nebenträger 
unterscheidet und nur die ersteren als gefahrbringend betrachtet. Ob damit einiges 
für die praktische Hygiene gewonnen ist, muß abgewartet werden (vgl. Otto, 
D. med. Woch. 1914, Nr. 11). 

Die gegen den Bacillenträger als Infektionsquelle gerichteten Maß- 
nahmen sind bisher vorzüglich an den Schulen großer Städte durchgeführt worden, 
die über bakteriologische Untersuchungsstellen verfügen. Die hier getroffenen An- 
ordniungen sind im wesentlichen folgende: Meldung jedes Erkrankungsfalles, im 
Anschluß daran Umgebungsuntersuchungen bei den Klassenkameraden, Isolierung 
der Kranken und der Bacillenträger, bis durch wiederholte bakteriologische Unter- 
suchungen Keimfreiheit festgestellt ist. Bald zeigte es sich, daß die Aussperrung 
der gesunden, mit Bacillen behafteten Kinder vom Schulbesuch doch in einer 
immerhin nennenswerten Zahl von Fällen so lange dauert, daß dadurch die 
Interessen von Eltern und Kindern stark geschädigt werden. So hat man sich 
genötigt gesehen, Bacillenträger nach einiger Zeit zum Schulbesuch wieder zuzu- 
lassen (Gottstein, D. med. Woch. 1914, p. 443). Auf Grund seiner reichen Er- 
fahrung an den Charlottenburger Schulen gibt Gottstein an der erwähnten Stelle 
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seiner Meinung dahin Ausdruck, daß bei beginnender Häufung von Erkrankungs- 
fällen die Ausmerzung der Bacillenträger den Schulschluß überflüssig macht und 
die Dauer der Epidemien abkürzt. 

Alle Versuche, die Dauer der Bacillenausscheidung durch Abtötung abzu- 
kürzen, haben bisher zu keinem positiven Ergebnis geführt. Im Abschnitt über 
symptomatische Therapie der lokalen Erkrankung wurden bereits die therapeutisch 
zumeist gebrauchten Chemikalien genannt, die geeignet erscheinen, den Keimgehalt 
der Mundhöhle herabzusetzen. Hier seien noch erwähnt. die Versuche von Abel 
(Th. d. G: 1913), der Joddämpfe in statu nascendi anwendete, um auch die Krypten 
der Tonsillen zu desinfizieren. Das Prinzip, die Diphtheriebacillen durch über- 
wuchernde andere Bakterien (Staphylokokken, Bac. ac. lact.) zu verdrängen, hat noch 
keine eindeutigen Ergebnisse gehabt. Petruschky sucht durch Vaccination mit 
abgetöteten Vollbacillen bactericid zu wirken (D. med. Woch. 1912, p. 1319). Nach- 
prüfungen fehlen bisher. Vielleicht können wir von der Quarzlampe und ihren 
ultravioletten Strahlen für späterhin noch etwas erwarten (Friedberger, D. med. 
Woch. 1914, p. 585). Auch die chirurgische Entfernung oder Zerstörung der Tonsillen 
ist angewendet worden, um die persistierenden Bacillen zu beseitigen. Verbreitung 
dürfte diese Methode wohl kaum finden. 

Überblicken wir das Ganze und bedenken, daß in zwei Drittel bis drei Viertel 
aller Fälle die Diphtherieerkrankungen als Einzelfälle auftreten und überhaupt nur 
in der Minderzahl aus unbekannten Gründen Klassenepidemien sich entwickeln 
(Gottsteim, so zeigt sich, daß die radikale Aussperrung aller Bacillenträger 
unmöglich den Bedürfnissen der praktischen Hygiene entsprechen kann, während in 
Zeiten epidemischer Häufung von Erkrankungen ihr Aufsuchen und Ausmerzen 
in der Tat Vorteile bietet. Der von bakteriologischer Seite getane Aus- 
spruch, der Kampf gegen die Infektionskrankheiten steht und fällt mit 
dem Kampfe gegen die Bacillenträger, kann deshalb in dieser allge- 
meinen Fassung für die Diphtherie keine Gültigkeit haben, unter den 
besonderen Verhältnissen der Schulen großer Städte oder geschlossener 
Anstalten kann aber dieser Kampf zur Zeit von Epidemien sicher 
Ersprießliches leisten, vor allem den Schulschluß vermeiden lassen. 

Der Infektionsweg der Diphtherie ist außerordentlich einfach. Es kommt 
eigentlich nur die Ansteckung von Mensch zu Mensch nach dem Modus der 
Flüggeschen Tröpfcheninfektion in Betracht. Eine Übertragung durch Zwischen- 
träger, etwa durch Spielsachen oder Tiere, ist extrem selten und spielt praktisch 
keine Rolle. Bestrebungen, den Ablauf der Infektion durch Unterbrechung des 
Infektionsweges zu hindern, können nur auf sehr bescheidene Erfolge rechnen. Wir 
können gewiß Diphtheriekranke mit aller Strenge isolieren, gegen die zahllosen 
Bacillenträger vermögen wir, wie gezeigt wurde, nur wenig. Ob es uns gelingt, 
etwa durch Regelung der Ernährung die Eintrittspforte für das Gift, also im 
wesentlichen die Gaumen- und Rachenmandeln, günstig zu beeinflussen, ist zumindest 

| en noch nicht vor. 


Die Serumprophylaxe. 


Erfolgreicher werden unsere prophylaktischen Bestrebungen erst dort, wo sie 
die Herabsetzung der Empfänglichkeit des Organismus für das Gift der 
Diphtherie zum Ziele haben. Schon 1895 wies Wassermann (Ztschr. f. Hyg. 
XIX) nach, daß bei Erwachsenen das Blut normalerweise steigende Mengen 
Antikörper enthält und er brachte diesen Befund bereits in Zusammenhang 
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mit der geringeren Disposition älterer Personen für die Diphtherie. Dies ist. 
später mehrfach bestätigt worden. Geht die Empfänglichkeit des Organismus 
für die Diphtherie mit dem Gehalt des Blutes an Antitoxin parallel, so sind 
wir in der Tat im stande, sie zu beeinflussen. Als Mittel hierzu steht uns das 
Heilserum zur Verfügung, es war ja, wie oben erwähnt, anfangs ausschließlich 
als Prophylakticum gedacht. Die Erfahrungen, die mit seiner vorbeugenden 
Anwendung bisher gemacht wurden, haben einen recht stattlichen Umfang ange- 
nommen. Als Dosis braucht man in der Regel 250-500 I. E. Löffler schlägt 
1000 I. E. vor (Kongr. f. Hyg., Brüssel 1903). Die Dauer der durch die Injektion 
verliehenen Immunität kann auf 2—3 Wochen begrenzt werden. Die Erfolge müssen 
als gute bezeichnet werden. Eine Sammelstatistik des Reichsgesundheitsamtes zählt 
31.740 prophylaktisch gespritzte Individuen auf, darunter 26.807 Kinder unter 
12 Jahren. Es erkrankten davon 28%. Netter (A. gen. de med. 1906) stellt 
34.350 Präventivimpfungen mit nur 06% Erkrankungen zusammen. Norton (Lanc. 
1907, II) unterdrückte dürch Serumprophylaxe erfolgreich eine Schulepidemie. Löhr 
(Jahrb. f. Kind. XLII) konnte auf der Heubnerschen Klinik eine Endemie 
rasch beseitigen. Die an dieser Klinik 20 Jahre durchgeführten Immunisierungen 
hatten ebenso wie die Ibrahims (D. med. Woch. 1905) dauernd einen vollen 
Erfolg, Endemien traten seitdem nicht mehr auf. Erfolgt trotz prophylaktischer 
Serumgabe dennoch eine Erkrankung, so ist es eine durch vielfache Beobachtungen 
bestätigte Tatsache, daß sie zumeist leicht verläuft. Netter (s. o.) sah von den. 
prophylaktisch gespritzten und erkrankten Personen 0% sterben, von 87 nicht ge- 
impften Kindern der gleichen Epidemie dagegen 36%. Ganz besonders notwendig 
erscheint eine prophylaktische Seruminjektion bei Kindern, an denen Operationen 
in Nase, Rachen, Hals vorgenommen werden sollen, da sich hieran schon öfters 
die schwersten Diphtherieerkrankungen angeschlossen haben (vgl. Levinstein, 
A. f. Laryng. XXII). Zwei schwerwiegende Übelstände haften der Serumprophy- 
laxe an, einmal ist es die kurze Dauer der Immunität, die wiederholte Impfungen er- 
fordert, zweitens die Möglichkeit des Entstehens einer Anaphylaxie, die bei nachfolgender 
Erkrankung und notwendiger Reinjektion mit größeren Dosen zu unangenehmen 
Erscheinungen führen könnte. Daß die Größe der Anaphylaxiegefahr gemeinhin 
weit überschätzt wird, wurde im Abschnitt über Serumschädigungen bereits ausgeführt. 
Ob wir Aussicht haben, durch Verwendung gereinigter Seren oder von Seren anderer 
Tierarten für die Prophylaxe hier weiter zu kommen, wurde ebenfalls bereits erörtert. 

Die Heilserumprophylaxe hat sich demnach in Krankenanstalten und 
Schulen bewährt, ob sie auch zur Diphtheriebekämpfung in größerem Stile, 
im Rahmen eines Gemeinwesens brauchbar ist, ist noch nicht endgültig er- 
wiesen. Versuche darüber werden in großem Maßstabe in Berlin augenblicklich 
angestellt und haben schon zu beachtenswerten Ergebnissen geführt (Braun, D. med. 
Woch. 1913, p. 255 u. 1914, p. 1166). Braun stellt fest, daß unter den immunisierten 
Kindern trotz starker Gefährdung durch ihre Umgebung nur 1'62% Erkrankungen 
mit sehr wenig Todesfällen vorkamen, das ist 10—-15mal weniger, als nach dem 
Durchschnitt der nicht geimpften Familien erwartet werden durfte. Weiterhin hat 
sich die wichtige Tatsache ergeben, daß die Eltern, wenigstens in Berlin, der 
Impfung: keinen Widerstand entgegensetzten, daß die Gefahren der Anaphylaxie 
nicht nennenswerte sind, daß die Kosten für die Stadt Berlin sich auf jährlich nur 
4000 M. belaufen. Seiner letztgenannten Arbeit entnehme ich die Angabe, daß in 
New York bei über 105.000 ffeiwilligen Schutzimpfungen nur 207 oder 0'2% leichte 
Erkrankungen und nur 1 Todesfall vorkamen. Das sind meines Erachtens glänzende 
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und mit geringen Mitteln errungene Erfolge, die den hohen Wert des alten Prinzips 
der Serumprophylaxe darzutun vermögen. 

Eine wesentliche Verbesserung der Methodik der Serumprophylaxe können 
wir wohl von der Anwendung der Schickschen Diphtherietoxin-Hautreaktion als 
Vorprobe erwarten (Münch. med. Woch. 1913, Nr.47). Die intracutane Injektion von 
0:1 Toxin verläuft reaktionslos, wenn im Blute genügende Antitoxinmengen kreisen. 
Diese sind dann aber auch im stande, eine Erkrankung zu verhindern, so daß eine 
prophylaktische Serumgabe überflüssig ist. Der Nutzen dieser Reaktion liegt auf 
der Hand, freilich muß sie bei dem Wechsel des Schutzkörperspiegels des Blutes 
unter Umständen nach 4 Wochen wiederholt werden. 


Die aktive Immunisierung mit Behrings neuem Mittel TA. 


Die Übelstände der passiven Immunisierung sucht Behring neuerdings zu 
vermeiden durch eine aktive, durch Injektion von Diphtherietoxin selbst 
erzeugte Immunisierung. Bei der Bereitung des Heilserums wird diese aktive 
Immunisierung am Tiere ja tagtäglich ausgeführt; das Problem beim Menschen 
liegt darin, das Gift in einer zur Antikörperbildung genügenden Menge, aber in 
unschädlicher Form, zu geben. Nahmen wir früher an, daß beim Mischen gleich- 
wertiger Mengen von Toxin und Antitoxin im Reagensglass das Gift völlig 
unwirksam gemacht wird, so konnte Behring zeigen, daß dies keineswegs der 
Fall ist, daß vielmehr für Meerschweinchen ausgeglichene Toxin-Antitoxingemische 
für andere Tiere noch eine deutliche Giftwirkung erkennen lassen, ja daß eine Ent- 
giftung in vitro überhaupt nicht eintritt. In eingehenden Versuchen wurde nun die 
für den Menschen am besten geeignete Toxin-Antitoxinmischung ermittelt und unter 
der Bezeichnung M, M, und MM, zunächst einzelnen Kliniken zur praktischen 
Erprobung ausgehändigt. Die Versuche sind inzwischen so weit gediehen, daß 
Behring die Freigabe der endgültigen, von ihm nun TA (Toxin-Antitoxin) ge- 
nannten Mischung für die allgemeine Praxis auf dem Kongreß für innere Medizin 
in Wiesbaden in nahe Aussicht stellen konnte (vgl. Behring, Berl. kl. Woch. 1914, 
Nr. 20). Der Zweck der Schutzimpfung mit dem neuen Mittel ist zunächst die Er- 
zeugung einer länger dauernden Immunität. In der Tat konnte bereits bei 3 Patienten 
10 Monate nach der Impfung noch immer ein Antitoxingehalt von 1—3 Einheiten 
in 1 cm? Blutserum nachgewiesen werden. | 

Behring nimmt an, daß ein Blutantitoxingehalt von etwa '’, „fach zur Ver- 
hinderung einer Erkrankung genügt, und berechnet darnach die wahrscheinliche 
Dauer der Immunität auf 1—2 Jahre. Das Mittel hat sich bereits in der Praxis bei 
der Bekämpfung einer Epidemie bewährt (Hahn und Sommer, D. med. Woch. 
1914, Nr. 40). Weiterhin denkt Behring an die Möglichkeit, vom Menschen selbst 
stammendes, also arteigenes Antitoxin für prophylaktische Zwecke gewinnen zu 
können, in einzelnen Fällen ist in der Tat die Antitoxinproduktion eine erstaunlich 
hohe (vgl. D. med. Woch. 1913, p. 876). Es zeigte sich, daß sich bei einem mit 
anthropogenem, also arteigenem Serum passiv immunisierten Kinde das Antitoxin 
bezüglich seines Verschwindens aus der Blutbahn im wesentlichen nicht anders 
verhält als das im aktiven Immunisierungsprozeß erworbene autogene Antitoxin, 
daß es also lange in der Blutbahn kreist. Eine passive Immunisierung mit derartigem 
anthropogenen Serum würde demnach die beiden Nachteile der Heilserumprophylaxe, 
das schnelle Verschwinden des Antitoxins aus der Blutbahn und die Entstehung einer 
Anaphylaxie, aufs glücklichste vermeiden. Schließlich erhofft Behring von der An- 
wendung seines Mittels eine schnellere Beseitigung der Diphtheriebacillen aus dem 
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Rachen. Bestätigende Untersuchungen hierüber liegen noch nicht vor. Bezüglich der Art 
der Anwendung und Dosierung fehlen noch die endgültigen Bestimmungen. Es 
scheint, daß die intracutane, nicht die subcutane Injektionsmethode allein in Betracht 
kommt. Damit würde die jedesmal einzuspritzende Flüssigkeitsmenge auf 0'1 cm? 
beschränkt werden müssen. Zu einer ausreichenden Immunisierung bedarf es zu- 
mindest einer zweimaligen Impfung mit einem Zeitintervall von 10—14 Tagen. 

Unerläßliche Vorbedingung für den Erfolg ist ferner das Auftreten einer deut- 
lichen Lokalreaktion mit Rötung, Schwellung, leichter Druckempfindlichkeit der In- 
jektionsstelle. Starke Lokalreaktionen mit Schwellung der regionären Lymphdrüsen 
sind dagegen nicht erwünscht. Der Eintritt einer mehr oder weniger leichten Fieber- 
bewegung scheint für eine ausgiebige Antitoxinbildung erforderlich zu sein. Eines 
können wir nach den vorliegenden, schon recht zahlreichen Untersuchungen mit 
Sicherheit sagen: das Mittel ist vollständig unschädlich. Für die Beurteilung des 
Erfolges ist es von Wichtigkeit, zu wissen, daß der Impfschutz erst nach durch- 
schnittlich 3 Wochen auftritt. Damit ist die Anwendung nach ausgebrochener Er- 
krankung ohneweiters kontraindizier. Behring selbst wurde dadurch der Ge- 
danke nahe gelegt, die aktive mit einer passiven Immunisierung zu verbinden, um 
mit letzterer eine sofortige Wirkung zu erzielen. 

Die neue Behringsche Schutzimpfung führt das Prinzip der aktiven Immuni- 
sierung des Organismus, das in der Jennerschen Kuhpockenimpfung so schöne 
Erfolge gezeitigt hat, auch in das System der Diphtheriebekämpfung ein. Wie weit 
Impfungen in größerem Maßstabe durchführbar sein werden, das wird sich erst in 
Jahren überblicken lassen. Die wissenschaftlichen Grundlagen erscheinen jedenfalls 
schon jetzt als gesichert und wir hoffen, daß sich Behrings Erwartungen bestätigen, 
daß die Schrecken der Diphtherie, die schon durch sein Heilserum wesentlich ge- 
mildert wurden, noch weiter erfolgreich bekämpft werden können und so diese 
Krankheit, noch immer eine Volksseuche und der Würgengel unserer Kinder, wieder 
zu einer exotischen und kaum noch gefürchteten Erkrankung wird (Behring, Ein- 
führung u. s. w., p. 114). 


Nachtrag. 


Das Manuskript war vor dem Kriege abgeschlossen. Inzwischen ist eine Arbeit 
von Bingel (D. A. f. kl. Med. 1918, CXXV, H. 4—6) erschienen über die Be- 
handlung der Diphtherie mit gewöhnlichem nicht antitoxischem Pferdeserum. Auf 
Grund zahlreicher Beobachtungen glaubt Bingel annehmen zu müssen, daß das 
Antitoxin bei der Serumtherapie der Diphtherie keine Rolle spielt. Versuche von 
Kolle und Schloßberger (Med. Kl. 1919, H. 1 u. 4) zeigten allerdings, daß 
normales Pferdeserum in einer Anzahl von Versuchen eine gewisse Wirkung auf 
den Verlauf der experimentellen Infektion hatte, diese Wirkung stand aber wesentlich 
hinter der des antitoxischen Serums zurück. Wenn sich demnach vielleicht auch 
im gewöhnlichen Serum Stoffe finden, die eine entgiftende Wirkung auf das Diphtherie- 
toxin in beschränktem Maße auszuüben im stande sind, so macheich mir doch zunächst 
noch die Ausführungen Bontoffs (D. med. Woch. 1918, 1153) zu eigen und nehme 
mit ihm an, daß Siegerts Äußerung noch zu Recht besteht: „Geradezu der Fahr- 
lässigkeit und der bewußten Schädigung des ihm anvertrauten Kranken macht sich 
der Arzt schuldig, der die Anwendung des (antitoxischen) Serums bei Diphtherie 
unterläßt.« 


Über Säuglingsernährung. 
Von Privatdozent Dr. Ludwig F. Meyer. 
Mit 6 Textabbildungen. 


Der Wissenschaft von der Säuglingsernährung ist bis in die letzte Zeit von 
den Ärzten eine gewisse Geringschätzung entgegengebracht worden. Noch heute 
glaubt man vielfach, daß die Säuglingsaufziehung besser von kundigen Pflegerinnen 
als von Ärzten verstanden wird. Wer aber die Mühe nicht scheut, die auf diesem 
Gebiete unter Führung von Czerny und Finkelstein geleistete Arbeit in den 
letzten beiden Jahrzehnten zu verfolgen, der wird anderen Sinnes werden. Mögen 
die Erkenntnisse wie in jeder jungen und aufstrebenden Wissenschaft auch manchmal 
erst auf dem Wege der Spirale gewonnen worden sein, möge auch manche allzu 
frühreife Erkenntnis sich als irrig erwiesen haben — die Lehre von der Säuglings- 
ernährung hat große Fortschritte zu verzeichnen. Gesetzmäßigkeiten wurden für 
Physiologie und Pathologie des Säuglingsalters ermittelt, die ätiologischen Faktoren, 
die zur Krankheit führen, in hohem Maße geklärt und die Symptomatologie der 
Ernährungsstörungen über die krankhaften Vorgänge im Magendarmkanal auf 
Störungen des Gesamtkörpers ausgedehnt. An die Stelle unsicheren Probierens sind 
bestimmte Indikationen für die Auswahl der Nahrung bei Krankheitszuständen getreten 
und endlich ist die Möglichkeit einer Vorhersage — bekanntlich der letzte Prüfstein 
für die Existenz einer Wissenschaft — gegeben. Schwierig aber ist auch heute noch, 
die Brücke zwischen dem Spiel der ätiologischen Faktoren und dem klinischen 
Ausdruck der Krankheit zu schlagen: die Pathogenese der Ernährungskrankheiten 
bietet noch viele ungelöste Probleme. | 

Aber nicht nur anziehend für den Forscher, sondern auch überaus dankbar 
für den praktischen Arzt ist die Lehre von der Ernährung des gesunden und des 
kranken Säuglings. Für den gesunden Säugling von kräftiger Konstitution sind sowohl 
bei natürlicher als auch bei künstlicher Ernährung nur wenig Ernährungsvorschriften 
erforderlich, seine Entwicklung vollzieht sich in vielen Fällen „spielend“. Des Arztes 
Tätigkeit wird auf die Prophylaxe beschränkt bleiben können sowie auf die frühzeitige 
Erkennung von Ernährungsstörungen, abnormer Konstitution, Rachitis, Tetanie etc. 
Von größter Bedeutung für das Leben des Patienten ist das ärztliche Handeln beim 
ernährungskranken Säugling. Es ist nicht zu viel gesagt, wenn man den die 
Diätetik leitenden Arzt mit einem Chirurgen vergleicht. Die Nahrungszufuhr wirkt 
beim ernährungsgestörten Kinde wie das Messer: heilend, aber bei unzweckmäßiger 
Führung zerstörend. Während aber über die höchst verantwortungsvolle Funktion des 
Chirurgen kein Zweifel besteht, pflegt man sich der Verantwortung bei der Behandlung 
eines ernährungskranken Säuglings weniger bewußt zu sein. Und doch unterscheidet 
z. B. nicht selten ein einziger Hungertag über Leben und Sterben des Patienten; 
Anwendung zu richtiger Stunde (bei toxischen Zuständen) kann lebensrettend, zur 
unrichtigen (bei atrophischen Kindern) lebensgefährdend wirken. Durch anscheinend 


Über Säuglingsernährung. 191 


geringfügige Diätänderungen gelingt die Heilung von Kindern, die schon unab- 
änderlichem Siechtum verfallen schienen. Kurz: Schwinden und Gedeihen der kleinen 
Kranken liegen mehr denn je sonst im Leben in der Hand des behandelnden Arztes. 

Dieselbe Bedeutung, die für den Chirurgen die Kenntnis von normaler und 
pathologischer Anatomie hat, besitzt für den Säuglingsarzt die Kenntnis der Physio- 
logie und Pathologie des Ernährungsablaufes, denn es handelt sich bei den Er- 
nährungskrankheiten „um eine Abnormität der dynamischen Kräfte des Organismus 
und besonders des Verdauungsapparates, die der Anatomie nicht zugänglich ist“ 
(Verson 1838). 

An dieser Stelle sollen uns hauptsächlich der normale Ernährungsablauf 
und die Technik der Ernährung des gesunden Säuglings beschäftigen; einige für 
die Praxis wichtige Hauptfragen des ernährungskranken Kindes dabei zu streifen, 
sei mir gestattet. 


Die physiologische Nahrung des Säuglings, die Frauenmilch, enthält alle für 
den wachsenden Organismus des Säuglings erforderlichen Bestandteile in optimaler 
Quantität und Qualität. Ihre Zusammensetzung schwankt nur innerhalb enger 
Grenzen (cf. später) und ist unabhängig von der Ernährung der Milchspenderin. 

Sie enthält in 100 g: 

Eiweiß Fett Milchzucker Wasser Asche 
1:5 g 35—45 g 6-7g . 88g 0:2 g 

Es wird sich empfehlen, die Funktionen dieser Nahrungsbestandteile, die sich 
nur mit quantitativen Unterschieden in der Milch aller Tierarten vorfinden, für die 
Verdauung, für die Erhaltung des Betriebes und das Wachstum zu analysieren. 


1. Der Einfluß der Nahrungsbestandteile auf den Verdauungsprozeß. 


Die Verdauung im Magendarmkanal stellt die wichtigste Etappe im Ernährungs- 
vorgang dar. Die Dissimilation der Nährstoffe} geschieht bekanntlich durch die 
Fermente des Magendarmkanals. Das Eiweiß wird in seine Bruchstücke (Amino- 
säuren und Polypeptide) aufgespalten, die Mehle werden diastasiert, die Disaccharide 
(wie Milchzucker) in die entsprechenden Monosaccharide übergeführt, das Fett in 
Fettsäuren und Glycerin zerlegt. Die Aufspaltung der Nährstoffe durch die Fermente 
ist Vorbedingung für die Resorption; sie findet beim gesunden sowohl als beim 
kranken Kinde statt und nur bei schwersten Störungen scheint ein Ausfall in der 
Fermenttätigkeit vorzukommen. 

Neben diesem fermentativen Abbau geht die Tätigkeit der Darmbakterien 
einher. Es gab eine Zeit der Überschätzung der biologischen Bedeutung der Darm- 
flora, in der man jede Verdauungsstörung auf die Existenz eines specifischen 
Erregers im Darmkanal zurückführte. Ihr folgte eine Zeit der Unterschätzung, die 
den Bakterien lediglich die Rolle von unwichtigen Schmarotzern zumaß. Heute hat 
man die Bedeutung der Darmbewohner als Vermittler normaler und pathologischer 
Verdauungsvorgänge wieder hoch zu werten gelernt. Dabei ist das Interesse an der 
Morphologie der Darmkeime zurückgetreten. Das Interesse an ihrer biologischen 
Wirksamkeit dagegen hat zugenommen. Nach ihrer Wirkung unterscheidet man 
2 große Gruppen von Darmbakterien: 

1. Die Gärungserreger, Saccharolyten — ihre Hauptvertreter: Bacillus lactis 
aerogenes und Bacillus bifidus. 

2. Die Fäulniserreger, Proteolyten — ihre Hauptvertreter: Koliarten. 

Beide Arten halten sich normalerweise im Dickdarm auf. Schon diese Lokali- 
sation läßt auf eine geringe Beteiligung am eigentlichen Verdauungsprozeß zu 
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normalen Zeiten schließen. Nichtsdestoweniger entscheidet das Vorherrschen der 
einen oder der anderen Flora über die endgültige Gestaltung des Stuhlbildes: Vor- 
herrschen der Saccharolyten führt zu Gärungsprozessen und damit zu 
Entleerung dünner, saurer Stühle, Vorherrschen der Proteolyten zu 
Fäulnisprozessen und damit zur Entleerung von festgeformten, alkali- 
schen Stühlen. 


Die Wirksamkeit der beiden Bakteriengruppen wäre lediglich von theoretischem 
Interesse, wenn die Erfahrung der letzten Jahre uns nicht mit der fundamentalen 
Tatsache bekanntgemacht hätte, daß die Existenz jeder der beiden Bakterien- 
arten abhängig ist von der Art der Nahrungszusammensetzung. 


Den Nährboden für die Gärungserreger liefern in erster Linie die Kohlen- 
hydrate, u. zw. sind die einzelnen Kohlenhydratarten bezüglich ihrer Neigung zur Ver- 
gärung voneinander unterschieden. Am schnellsten und stärksten vergärt Milchzucker 
und Malzextrakt, weniger leicht Rohrzucker und noch weniger die Maltosedextrin- 
präparate (Soxhlets Nährzucker oder Löflunds Nährmaltose). Von den Mehlen vergärt 
am leichtesten Hafermehl, dann in absteigender Reihe Roggen-, Weizen- und Reismehl. 
Gärungsfördernd wirken bestimmte Molkensalze (Natrium- und Kaliumsalze), sei es, 
daß sie mittelbar die Vergärung der Kohlenhydrate steigern, sei es, daß sie unmittelbar 
durch eine von ihnen ausgehende Darmreizung zur Verstärkung der Gärprozesse 
beitragen. 


Den Nährboden für die Fäulnisprozesse liefert dagegen das Eiweiß. Wahr- 
scheinlich ist der Weg auf dem das Eiweiß zur Fäulnis führt, ein indirekter, indem 
durch die Eiweißdarreichung eine stärkere Darmsaftsekretion erregt wird und diese 
eiweißreiche Flüssigkeit zum Nährboden der Fäulniserreger wird. Die Fäulnis im 
Darmkanal wird begünstigt durch die Kalksalze der Nahrung, ja es gelingt oft 
nur durch Zugabe von Kalksalzen, Gärungserscheinungen im Darm in Fäulnis- 
erscheinungen umzuwandeln. 

Im Gegensatz zu den ausgesprochenen Beziehungen der bisher besprochenen 
Nahrungsbestandteile zu den bakteriellen Zersetzungsprozesen kommt dem Fett 
eine zwiespältige Wirkung zu. Das Fett vermag primär weder Gärung noch Fäulnis 
hervorzurufen, aber es kann sowohl die ersteren als auch die letzteren begünstigen 
und verstärken. Die Wirkung des Fettes auf die Bakterientätigkeit richtet sich demnach 
nach dem jeweils vorliegenden bakteriellen Prozeß. 


Kurz zusammengefaßt: Gärungserreger sind Kohlenhydrate und Molke. 


Fäulniserreger ‘bzw. -förderer sind Eiweiß und Kalksalze. 

Gärung oder Fäulnis, erhöhte oder verlangsamte Peristaltik, häufige dünne 
Entleerungen oder seltene und geformte sind also abhängig von der Zusammen- 
setzung der Nahrung. Selbstverständlich kann Paralysierung einer Nährstoffwirkung 
durch die Kontrastwirkung einer anderen eintreten. Die endgültige Entscheidung 
über das Gepräge des Stuhles wird die Nährstoffgruppe haben, die in der gesamten 
Mischung vorwiegt. | 


Die große praktische Bedeutung dieser Tatsache liegt darin, daß es ganz in 
die Hand des Arztes gegeben ist, durch die Art der Nahrungsmischung einen fest- 
geformten, alkalischen Fäulnisstuhl oder einen dünnen, .häufig entleerten, sauren 
Gärungsstuhl zu erzielen. Und das gilt nicht nur für den Verdauungsablauf des 
gesunden, sondern auch für den des kranken Kindes, nur mit dem einen Unter- 
schied, daß die Gärungsprozesse hier schwerer zu beherrschen sind. Die Toleranz 
des Darmes für einen bestimmten Nährstoff wird man nicht mehr nach dem Gehalt 
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dieses Nährstoffes in der Nahrung, sondern nach der „Korrelation“ zu beurteilen 
haben, in der er zu den anderen Nahrungsbestandteilen steht. Kohlenhydrat und 
Fett wrd z.B. in größeren Mengen vertragen im Medium verdünnter Molke als 
in dem konzentrierter Molke. 

Es läßt sich somit das Gepräge des Stuhles bei jeder Nahrungsmischung 
voraussagen. Bei Ernährung mit Frauenmilch, in der das leicht .vergärende Kohlen- 
hydrat (Milchzucker) überwiegt und nur wenig Fäulnis erregendes Eiweiß enthalten 
ist, muß es zum Vorherrschen der Gärung kommen, der Stuhl ist dünn und von 
saurer Reaktion. Aber die Gärung überschreitet (vielleicht infolge der geringen 
Molkenkonzentration der Frauenmilch) nur selten das nützliche Maß. 

Bei der Ernährung mit unverdünnter Kuhmilch muß es infolge des hohen 
Eiweiß- und Kalkgehaltes sowie des niedrigen Milchzuckergehaltes zum Vorwiegen ‘ 
der Fäulnis und damit zur Bildung des festen, alkalischen Stuhles, des „Seifen- 
stuhls«, kommen. Starker Kohlenhydratzusatz (wie z: B. in der Malzsuppe) verändert 
das Stuhlbild, indem nun die Gärungsvorgänge die Oberhand gewinnen und saure, 
weiche Entleerungen bewirken. 

Der physiologischen Gärung im Darme des Brustkindes wird eine nützliche 
Wirkung auf den Gesamtstoffwechsel zugesprochen. Die Endprodukte der hier statt- 
findenden Gärungsprozesse bilden geringe Mengen niederer Fettsäuren und es ist 
festgestellt, daß geringe Mengen solcher Säuren den Stoffwechsel anregen und den 
Ansatz verbessern. Aber der. Nutzen geht, wie überall in der Biologie, nur von kleinen 
Mengen aus. Kommt es beim künstlich genährten Kinde durch irgendwelche, hier 
nicht zu nennende Ursachen zur pathologischen Steigerung des Gärungsvorganges, 
dann werden größere Mengen von Fettsäuren gebildet. Die nützliche Wirkung der 
Säure kehrt sich in eine schädigende um. Eine Reizung und Läsion der Darmwand 
durch die Säuren bleibt nicht aus, die zur Frnelung der Peristaltik, Durchfall und 
allen seinen Folgen Anlaß gibt. 

Von einem Nutzen der Fäulnis, ähnlich dem der physiologischen Gärung, ist 
nichts bekannt. Die praktische Bedeutung der Fäulnis liegt darin, daß unter ihrer 
Herrschaft im Darm stets Verlangsamung der Peristaltik und seltene Entleerungen 
stattfinden. Damit ist die Möglichkeit einer Bekämpfung des Durchfalls jederzeit 
gegeben. Abnorm starke Fäulnis, die früherals Ausgangspunkt einer Autointoxikation 
und Ursache der Ernährungsstörungen xar' ètoyńv gefürchtet wurde, ist von weit 
geringerer Bedeutung als die abnormen Gärungsvorgänge. 

Trotzdem kann man sich der Einsicht nicht verschließen, daß das Vorhanden- 
sein starker Fäulnisvorgänge, wie sie aus den stark alkalischen und. stinkenden, 
sog. Fettseifenstühlen zu erschließen sind, sich gelegentlich mit einem Nichtgedeihen 
(mangelhafte Gewichtszunahme und Zeichen leichter Allgemeinstörung) verbindet. 
Wenn auch der Kausalkonnex zwischen den abnormen Fäulnisvorgängen und dem 
mangelhaften Gedeihen dieser Kinder nicht erwiesen: ist, so wird man doch aus 
dem Erfolg der Behandlung derartiger Zustände durch die Beförderung der Gärung 
(Behandlung mit kohlenhydratreichen Mischungen) auf die Bedeutung abnormer 
Fäulnisvorgänge hingewiesen. 

Die Aufnahme der Nahrungsbestandteile aus dem Darm geht normaler- 
weise bis auf kleinste Nahrungsreste vor sich: weder chemisch nachweisbare 
Mengen von Zucker noch von Eiweiß finden sich im Kote. 

Nur unter einer Bedingung, der Ernährung mit roher Vollmilch, kann es 
zur Entleerung unverdauter Caseinbröckel kommen. Rohe Milch bildet im Magen 
grobe Gerinnsel, die bei ihrer Passage durch den Darmkanal der Verdauung 

Ergebnisse der gesamten Medizin. 1. 13 


194 . Ludwig F. Meyer. 


entgehen können. Ein Zusammenhang zwischen der Bildung dieser Caseinbröckel 
und der Entstehung von Ernährungsstörungen ist jedoch nicht erwiesen. 

Der Stickstoffanteil des Kotes rührt von den Darmsekreten her. Fett bleibt nur 
in ganz geringer Menge unresorbiert (ca. 10%). Die Mineralstoffe, die sich im 
Stuhl finden, haben wohl den Körperkreislauf schon passiert. Sie werden zunächst 
im Dünndarm aufgenommen und kommen mit den Darmsekreien wieder zur Aus- 
scheidung. Das gleiche gilt vom Wasser. 


2. Der Einfluß der Nahrungsbestandteile auf die Erhaltung des Betriebs und auf 
den Anwuchs. 


Die eigentliche Aufgabe der Nährstoffe beginnt erst nach ihrer Resorption aus 
dem Darm. Für den wachsenden Organismus des Säuglings haben sie eine 
doppelte Aufgabe zu erfüllen: die Erhaltung des Bestandes und die Lieferung 
des Baumaterials für den Anwuchs. Die Leistungen der Nahrungsstoffe in dem 
Betriebe des Organismus sind durch eine Reihe klinisch faßbarer Erscheinungen 
zu kontrollieren, die sich zum Bilde des guten Ernährungszustandes vereinigen. 
Es finden sich nur geringe Schwankungen der Körperwärme zwischen 36°6 und 
372 (sog. Monothermie), eine . normale Zahl der Herzschlagsfolge (zwischen 
125—135) und der Atmung, praller Turgor der Haut und Tonus der Muskulatur, 
rosige Hautfarbe, mäßiges Fettpolster und endlich Wohlbehagen des Kindes. Als 
eines der wichtigsten Kriterien des gesunden Kindes ist eine hohe Immunität zu 
nennen. Entweder bleibt der gesunde Säugling überhaupt frei von Infektionskrank- 
heiten oder aber er überwindet sie leicht ohne schwere Beeinträchtigung des All- 
gemeinbefindens und des Ernährungszustandes. | 

Der Anwuchs wird in erster Linie durch den Wachstumstrieb geregelt, 
der sich in der Kernteilungsgeschwindigkeit äußert. Der Wachstumstrieb ist nicht 
nur unter den einzelnen Tierklassen verschieden, sondern auch innerhalb derselben 
Species gibt es Differenzen seiner Intensität, allerdings innerhalb einer viel ge- 
ringeren Schwankungsbreite. Die Ursache dieser verschiedenen Wachstumsintensität 
beim menschlichen Säugling liegt in der Keimanlage begründet, sie entzieht sich 
noch unserer Kenntnis. 

„Dem Wachstumstrieb gegenüber steht die Nahrung, welche aber nur einen 
temperierenden Einfluß auf die Möglichkeit des Grades des Wachstums ausübt.“ 
Die Leistungen der Nahrungsstoffe beim Anwuchs äußern sich in der Zunahme 
der Länge und der Masse des Körpers. Der beste Indikator des Wachstums sollte 
eigentlich die Längenzunahme sein, die im Gegensatze zum Körpergewicht selbst 
bei Störungen der Ernährung wenig beeinflußt wird. Daß die Verfolgung des 
Längenwachstums für die Praxis einen brauchbaren Wertmesser darstellt, lehren 
die Beobachtungen französischer Kinderärzte, die sich bei der Beurteilung von 
Ernährungserfolgen oder Mißerfolgen von ihm leiten lassen. Da es aber unmöglich 
ist, feinere Ausschläge im Längenwachstum festzustellen, behilft man’ sich in der 
Praxis in der Regel mit der Feststellung der Gewichtszunahme. Streng genommen 
ist diese Methode fehlerhaft, weiß man doch zur Genüge, daß selbst bei lange 
dauernden Gewichtsstillständen, ja bei Gewichtsabnahme das Wachstum weitergehen 
kann. Selbst bei experimenteller Nahrungsbeschränkung weit unter den Bedarf bei 
wachsenden Hunden schreiten während des erzwungenen Gewichtsstillstandes 
Längen- und Höhenwachstum unter Abmagerung der Tiere weiter fort. Der 
Wachstumstrieb ist so stark, daß er auf Kosten anderer Organe befriedigt wird. 
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Ohne deshalb Wachstum mit Gewichtsansatz zu- identifizieren, sei der Einfluß 
der Nährstoffe auf das Gewicht als den am einfachsten feststellbaren Ausdruck des 
Anwuchses bezogen. 


Alter, Länge und Gewicht des Säuglings hat v. Pirquet nach Camerers 
Durchschnittszahlen folgendermaßen tabellarisch zusammengestellt: 


Knaben Länge Mädchen Gewicht 
Alter cm Alter kg 


m nn 


Geburt Geburt 


n 


1 Monat 
In 
l >» 
2 Monate 


2 
2 
3 
3 
4 
4 
5 
5 : 
6 
6 
7 
7 
8 
9 





Bei dem Wachstum aller Tierklassen mit Ausnahme des Menschen gilt das 
Rubnersche Gesetz des konstanten Energieaufwandes, d.h. die zur Verdopplung 
des Gewichtes eines Tieres aufgewendete Kräftesumme ist bei allen Tierspecies, 
gleichgültig, ob sie schnell oder langsam wachsen, gleich. Zur Bildung von 12 g 
Tiergewicht werden nach Rubners Berechnung rund 4800 Calorien in der ersten 
Säugungsperiode verbraucht. Einzig und allein der menschliche Säugling nimmt 
eine Sonderstellung ein; er bedarf der 6fachen Energiesumme bis zur Ver- 
dopplung. 


Interessanterweise ist auch die Zeit, die zur Verdopplung des Gewichts eines 
Neugeborenen nötig ist, von allen lebenden Organismen ebenfalls beim Menschen 
am längsten. 


Nach Rubner beträgt die Verdopplungszeit: 


beim Kaninchen beim Schwein beim Rind beim Pferd peim Menschen 
6 Tage 16 Tage 47 Tage 60 Tage 180 Tage 
| 13° 
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Die Funktionen der einzelnen Nahrungsbestandteile bei der Erhaltung des 
Betriebs und der Bildung des Anwuchses werden nach dem Gesetze der Arbeits- 
teilung erfüllt. 

Das Eiweiß, der „König der Nährstoffe“, leistet in erster Linie (neben dem 
Ersatz des physiologischen Zellverschleißes) den Neuaufbau. Die Eiweißmenge in der 
von der Natur für den Säugling bestimmten Nahrung, der Frauenmilch, ist so 
niedrig bemessen (10—15%), daß fast alles eingeführte Eiweiß zur Lieferung von 
Wachstumsmaterial (Bildung von ca. 25 g Fleisch p. d.) verwendet wird. Nur 
ganz geringe Mengen Eiweiß fallen der Verbrennung 
anheim und werden mit zur Aufrechterhaltung der Kör- 
perwärme benutzt. Anders in der Kuhmilch und ihren 
Mischungen, soweit sie unter dem Verdünnungsgrad 
von 1 Teil Milch zu 2 Teilen Wasser bleiben. 
Hier wird der über den Wachstumsbedarf hinaus- 
gehende Teil des Eiweißes der Verbrennung unter- 
liegen, also zu dynamogenen Zwecken verbraucht. 
Unterschreitung des Eiweißbedarfs, wie er z.B. bei 
Ernährung mit milchlosen Mehlabkochungen statt- 
findet, muß zu einer Störung des Wachstums führen, 
die freilich infolge der gleichzeitig zustandekommenden 
Wasseraufspeicherung im Gewebe nicht in einem 
Oewichtsstillstand sich zu äußern pflegt. Stärkere 
Überschreitung des physiologischen Eiweißbedarfes 
ist unökonomisch und muß als Luxuskonsumtion 
bezeichnet werden. Ob durch dauernde Überernährung 
mit Eiweiß, wie sie zur Reglung der Darmvorgänge 
bei kranken Kindern oft erforderlich ist (z. B. bei 
Ernährung mit Eiweißmilch), eine schädliche Über- 
esse kit EE T bürdung des Stoffwechsels eintritt, wird diskutiert. 
ohne Wirkung auf die Gewichtskurve; Ein Beweis für einen solchen „Eiweißnährschaden“ 
rien!) bewirkt sofortigen Gewichts ist noch nicht erbracht worden. 

i Das Kohlenhydrat bestreitet in erster Linie 

den Wärmehaushalt. Über den Bedarf des Wärmehaushalts hinaus eingeführtes 
Kohlenhydrat wird teils als Glykogen in Leber und Muskeln abgelagert, teils in Fett 
umgewandelt und im Unterhautzellgewebe deponiert. Zur Erzielung einer Fettmast 
ist aber nach den Untersuchungen des respiratorischen Stoffwechsels die Zufuhr von 
Kohlenhydrat weniger zweckmäßig als die von Fett; denn zu der gleichen Fettbildung 
ist bei kohlenhydratreicher Nahrung eine höhere Energiezufuhr notwendig als bei 
fettreicher. 
Das Fett kann die Funktion des Kohlenhydrats bei der Erhaltung der Wärme 
und der Fettmast völlig übernehmen. Es gilt das bei dem ausgewachsenen 
Organismus ermittelte Gesetz der Isodynamie in dieser Beziehung auch für den 
wachsenden. In einer Funktion beim Wachstum aber scheint das Kohlenhydrat 
durch keinen anderen Nährstoff ersetzt werden zu können, nämlich in der der 
Wasserbindung im Körper. Über die Beziehungen der Kohlenhydrate zum 
Wasseransatz belehrt sowohl die Verminderung der Kohlenhydrate in der Nahrung 
als auch ihre Zulage. 

Der Verminderung der Kohlenhydratzufuhr folgt regelmäßig eine Gewichts- 
abnahme, deren Größe von dem Wasserreichtum und der Wasserfestigkeit des 


Fig. 35. 
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. Organismus abhängt. Beim gesunden Kind werden ca. 300 g vom Körpergewicht ein- 
gebüßt, bis nach 3—4 Tagen wieder Gewichtsstillstand erfolgt. Ebenso deutlich 
tritt diese Beziehung der Kohlenhydrate zum Wassergehalt des Organismus bei 
Steigerung der Kohlenhydratzufuhr ein. Es kommt zur Umkehrung des eben 
genannten Phänomens, zum Gewichtsanstieg — individuell verschieden — der in 
den ersten Tagen besonders groß ist und nur in einer Wasseraufspeicherung seinen 
Grund haben kann (Fig. 35). 

Wie der Einfluß der Kohlenhydrate auf die Wasserretention zu erklären ist, 
wird noch diskutiert. Für die Praxis ist die Möglichkeit einer Wasseraufspeicherung 
im Organismus durch Kohlenhydratzufuhr von großer Bedeutung. Durch Kohlen- 
hydratanreicherung der Nahrung ist ein Gewichtsanstieg erzwingbar (Voraussetzung 
ist, daß abnorme Gärungserscheinungen im Darmkanal ausbleiben) und wenn auch 
dieser Gewichtsanstieg zum größten Teil durch Wasserretention bedingt ist, so weiß 
man doch erfahrungsgemäß, daß das Stadium der Wasserretention, der Quellung, 
oft den Vorläufer stärkerer Wachstumsvorgänge darstellt. 

Man wird so verstehen, daß ohne Kohlenhydratzufuhr eine Gewichts- 
zunahme überhaupt nicht möglich und ein gewisses Kohlenhydratminimum 
in der Nahrung unbedingt erforderlich ist. Dieser je nach Individuum und der 
sonstigen Nahrungszusammensetzung etwas wechselnde Mindestbedarf an Kohlen- 
hydraten liegt nach den bisherigen Untersuchungen bei ungefähr 3 g Zucker pro 
Tag und 1%g Körpergewicht, wobei aber nicht gesagt sein soll, daß dieses Minimum 
ein Optimum darstellt. 

Unterschreitung des Kohlenhydratminimums führt zum Stillstand des Körper- 
gewichts und auf die Dauer zur Gewichtsabnahme, Schlaffheit des Turgors, Welk- 
heit und Blässe der Haut d. h. zu Erscheinungen des Wassermangels im Gewebe. 
Ob die bei längerer Kohlenhydratinanition zu beobachtende Senkung ' der Körper- 
wärme ebenfalls mit der Störung des Wasserstoffwechsels in Zusammenhang steht 
oder eine direkte Wirkung des Kohlenhydratmangels ist, steht dahin. Das Syndrom 
wird ceteris paribus beim kranken Kind mit geringen Kohlenhydratreserven deutlicher 
und stärker hervortreten als beim gesunden. In der Praxis hat man bisweilen Gelegen- 
heit, solche unter Kohlenhydratmangel leidende Kinder zu sehen, wenn die Kohlen- 
hydratdosierung allzu vorsichtig gehandhabt wird. Kohlenhydratzulage verändert in 
diesen Fällen das klinische Bild innerhalb weniger Tage zum Guten. 

Völlige Entziehung der Kohlenhydrate erzeugt ebenso und noch rascher als 
beim Erwachsenen Acidose und ihre Gefahren. 

Durch Überschreiten der optimalen Kohlenhydratzufuhr kommt es bei gesunden 
Kindern zu einer pathologischen Fettmast. Gleichzeitig muß eine starke Wasser- 
anreicherung des Organismus eintreten (insbesondere bei einseitig kohlenhydratreicher 
Kost), die die Immunität der Kinder ungünstig beeinflußt. Weiß man doch aus 
experimentellen Versuchen, daß hoher Wassergehalt des Organismus die Wider- 
standskraft gegen Infektionen herabsetzt. Bei einem allzu reichlichen Angebot von 
Kohlenhydraten wird in der Regel der Eintritt von Verdauungsstörungen (abnorme 
Gärung) mit ihren Folgen dem Mißbrauch der Kohlenhydrate ein Ende bereiten. 

Das Fett dient zur Bestreitung des Wärmehaushalts und, was darüber hinaus ein- 
geführt wird, zum Ansatz: als Körperfett. Der Ansatz von Fett, der also sowohl durch 
Kohlenhydrate als auch durch Fett der Nahrung erreicht werden kann, beträgt bei 
einem gut gedeihenden Kind pro Tag ungefähr 5g. Im Gegensatz zum Kohlen- 
hydrat und Eiweiß ist das Fett in der Nahrung entbehrlich. Es gelingt, Kinder 
lange Zeit ohne Darreichung von Fett aufzuziehen, das beweisen die guten 


198 Ludwig F. Meyer. 


Ernährungserfolge, die oft mit der fast fettfreien, gezuckerten Buttermilch zu erzielen . 
sind. Schon die Tatsache der Ersetzbarkeit des Fettes durch isodyname Mengen 
Kohlenhydrat beweist die untergeordnete Bedeutung dieses Nährstoffs für Betrieb 
und Wachstum. Trotzdem will es scheinen, daß man diese Bedeutung auch nicht 
unterschätzen darf, u. zw. vielleicht wegen des Einflusses des Fettes auf den 
Wassergehalt des Körpers. Während das Kohlenhydrat, wie bereits geschildert, zu 
einer Wasseranreicherung des Organismus führt und dadurch die „physiologische 
Austrocknung“ des Organismus (im Laufe des ersten Jahres wird der Körper des 
Säuglings normalerweise wasserärmer) hintanhält, hat der Fettreichtum in der 
Nahrung eine Wasserverminderung der Gewebe zur Folge. Eine gewisse Wasser- 
verminderung ist aber bei den schon erwähnten Beziehungen des Wassergehalts 
im Körper zur Immunität erstrebenswert. Für die Praxis ergibt sich daraus die 
Forderung, einen gewissen Fettgehalt der Nahrung nur aus zwingenden Gründen 
zu unterschreiten. 

Die Mineralstoffe. Bei länger dauernder Vorenthaltung der Mineralstoffe ist 
weder ein Wachstum, noch überhaupt Erhaltung des Lebens möglich. Für das 
Wachstum bedarf dieser Satz keiner Erläuterung, denn da die Zelle stets einen 
gewissen Gehalt an Mineralstoffen besitzen muß, ist ein Neuaufbau ohne Beteiligung 
der Salze überhaupt nicht denkbar. Zudem besteht das in der ersten Lebenszeit vor 
allem wachsende Skelet zum größten Teil aus Salzen. Ohne an dieser Stelle auf 
die interessante biologische Wirksamkeit der Mineralstoffe näher einzugehen, sei auf 
2 wichtige Funktionen der Salze im Körper hingewiesen, die im Säuglingsalter 
besonders scharf in Erscheinung treten: auf ihre Bedeuturig für das Körpergewicht 
und für die Erhaltung der Körperwärme. Ähnlich wie die Kohlenhydrate üben 
auch die Mineralstoffe ihren Einfluß auf das Körpergewicht auf dem Umweg über 
die Wasserretention aus, denn ebenso wie den Kohlenhydraten ist den Mineralstoffen 
eine wasserretinierende Wirkung eigen, u. zw. kommt diese Eigenschaft der 
Wasserretention vornehmlich den Natriumsalzen zu, während Kalium- und Calcium- 
Salze einen solchen Einfluß vermissen lassen. Deutlich wird dieser Einfluß der 
Natriumsalze, besonders des Kochsalzes, ebenso wie bei den Kohlenhydraten sowohl 
bei Zulage zur Nahrung als auch bei Entziehung aus dieser. Bei Zulage von Kochsalz 
kommt es zu einer Gewichtszunahme, die allerdings im Gegensatz zu der Gewichts- 
zunahme bei Kohlenhydrat begrenzt und flüchtig ist, weil die Aufnahmefähigkeit des 
Körpers für Salz bald erschöpft ist. Es wird daher, falls nicht eine weitere Wasser- 
aufnahme durch ein krankhaftes Ödem ermöglicht wird, bald zum Stillstand des 
Gewichts oder gar zur Abnahme kommen. Die Wasseraufnahme infolge Salzdar- 
reichung unterscheidet sich ferner darin von der Kohlenhydratzulage, daß sie fast 
niemals die Vorstufe gesteigerten Wachstums ist. Der Salzentziehung aus der Nahrung 
folgt eine Gewichtsabnahme, die sich wieder ebenso wie bei der Kohlenhydratent- 
ziehung nach dem Wasserreichtum und der Wasserfestigkeit des Organismus richtet. 

Der Einfluß auf die Wärmeregulation tritt bei den Mineralstoffen (in erster Linie 
bei den Natriumsalzen) noch schärfer zu tage als bei den Kohlenhydraten. Eine gänzliche 
Entziehung der Salze aus der Nahrung beantwortet der gesunde und früher noch 
als dieser der kranke Säugling mit einer Senkung der Körpertemperatur unter 
die Norm; die orale Zufuhr konzentrierter Salzlösungen und auch bereits der physio- 
logischen Kochsalzlösung bewirkt häufig Temperatursteigerung. | 

Das Wasser. Auch die Bedeutung des Wassers braucht kaum diskutiert zu 
werden, besteht doch ?/, des Organismus und auch ?/, des täglichen Ansatzes aus 
Wasser. Zu den wichtigsten Aufgaben einer rationellen Ernährung gehört die 








Über Säuglingsernährung. 199 


Erzielung einer festen Wasserbindung im Organismus, die selbst bei Störungen des 
Ernährungsvorganges erhalten bleibt und nur geringe Gewichtssenkungen zuläßt. 
Eine feste Wasserbindung verbürgt im allgemeinen die natürliche Ernährung, aber 
schon hier kann infolge einer. schlechten Körperkonstitution die Fähigkeit der festen 
Wasserbindung leiden. Noch viel mehr beim künstlich ernährten Kind. Jedem Arzt 
sind die Typen der Kinder geläufig, die durch viele Wochen hindurch den Stand 
ihres Körpergewichts nicht ändern, die nach kurz dauernder Zunahme immer wieder, 
schon bei kleinen Störungen, das Angesetzte verlieren (Fig. 36 und 37). Dieser Schein- 
ansatz, den man auch als reversiblen Ansatz bezeichnet hat, ist durch einen lockeren, 
wasserreichen Aufbau des Organismus charakterisiert. 

Im allgemeinen deckt die übliche Ernährung an der Brust und mit der 
Flasche den Wasserbedarf des Kindes. In seltenen Fällen liefert die Mutterbrust 
eine zwar an Energiespendern (hoher Prozentsatz von Fett) ausreichende, aber im 
Gesamtvolumen und dadurch im Wassergehalt gegen die Norm verminderte Nahrung. 
Es kann infolge des Wassermangels zu einer Hemmung der Gewichtszunahme 
kommen, die erst einer Zulage von Wasser weicht. Bei wesentlicher Unter- 
schreitung des Wasserbedarfs (z. B. bei der Anorexie kranker Säuglinge, Ernährung 
mit konzentrierten Nahrungsmischungen) bleiben ernstere Erscheinungen des Wasser- 
hungers nicht aus. Es kommt zu Fieber, Durstfieber, unter Umständen sogar zu 
schweren Allgemeinerscheinungen (Bewußtseinstrübung), i die durch Wasser- 
zufuhr sofort zu beseitigen sind. 

Zu reichliches Angebot von Wasser, z. B. bei Verabreichung großer Nahrungs- 
volumina, dürfte beim gesunden Kinde kaum zu krankhaften Erscheinungen führen, 
weil der Organismus von dem Überfluß nur das Notwendige zurūckbehält. 


Aufgabe der eingeführten Nahrungsbestandteile insgesamt ist es, den Betrieb 
mit seinen vielfachen Leistungen aufs beste zu unterhalten und jenen harmonischen 
Aufbau des Körpers zu ermöglichen, wie er sich in der fast geradlinig ansteigenden 
Gewichtskurve des gesunden Brustkindes (Fig. 36) kundgibt. Zur Erfüllung dieser 
doppelten Aufgabe ist die Frauenmilch unersetzlich. 


Technik der Ernährung an der Brust. 


Die Ernährung an der Mutterbrust wird dank der von den Ärzten geleisteten 
Aufklärungsarbeit mehr als früher geübt. Mag auch die Mode zur Verbreitung des 
Selbststillens in den oberen Schichten der Bevölkerung beigetragen haben, in den 
unteren Schichten hat die Ausbreitung der ärztlichen Säuglingsfürsorge die Rück- 
kehr zur natürlichen Ernährung veranlaßt. 

Die Stillfähigkeit hat in unserer Kulturperiode jedenfalls nicht abgenommen. 
Wenn auch die aus Säuglingsheimen stammenden Statistiken mit einer Stillfähigkeit 
von 90—100% für die Allgemeinheit nicht zutreffen, da sie eine Auswahl von an 
sich Tauglichen darstellen, so wird man doch eine Eignung von 60—70% der 
Mütter zum Stillen annehmen dürfen. Dabei ist zwischen von vornherein still- 
starken und stillschwachen Frauen zu unterscheiden. Während bei den Still- 
starken sich ohne Zutun die Sekretion der Brustdrüse einstellt, ist bei Stillschwachen 
zur Ermöglichung der Lactation ärztlicher Rat erforderlich. Bei kräftig saugenden 
Kindern genügt die strenge Durchführung der gewöhnlichen Stillregeln, um allmählich 
auch die schlechten Brüste in Gang zu bringen. Bei schlecht saugenden Kindern mit 
mangelnder Trinkfertigkeit, über die noch später gesprochen werden wird, ist oft eine 
unendliche Aufwendung von Mühe und Energie erforderlich, fehlt doch zur Anregung 
der Sekretion das von der Natur gegebene Lactagogon, der Saugreiz des Kindes. 


Ludwig F. Meyer. 
Fig. 36. 
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Fig. 37. 





Horizontal verlaufende Gewichtskurve — bei geringfügigen Affektionen Verlust des Angesetzten — beim konsti- 
tutionell minderwertigen Kinde. Gleiche Beobachtungszeit. 
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Die Entleerung der Brust durch die Milchpumpe (Milchpumpen von Forest, Ibrahim 
und Jaschke sind besonders empfehlenswert) oder durch manuelles Abspritzen der 
Milch bleibt immer nur ein ungenügender Ersatz der natürlichen Entleerung der 
Brust durch das Kind. Es versagen aber auch die zäheste mütterliche Energie und 
der beste ärztliche Ratschlag, wenn zu der Stillschwäche und dem unvollkommenen 
Saugreiz des Kindes noch eine schlecht faßbare Warze (Hohlwarze) hinzutritt. 

Als Kontraindikation für die Ernährung an der Mutterbrust müssen Tuber- 
kulose und jede schwere konsumtive Krankheit der Stillenden gelten. Wenn auch ein 
Übergang von Tuberkelbacillen auf dem Wege durch die Brustdrüse nicht zu 
fürchten ist, so spricht doch die Gefahr des zu innigen Kontakts zwischen Mutter 
und Kind beim Stillen und die häufig zu beobachtende Verschlimmerung der 
tuberkulösen Erkrankung der Mutter gegen die Ernährung an der Brust einer 
tuberkulösen oder tuberkuloseverdächtigen Mutter. (Bei der bekannten. außer- 
ordentlichen Gefährdung eines Säuglings in tuberkulöser Umgebung sollte in der 
ersten Lebenszeit eine Trennung der tuberkulösen Mutter von dem Kind angestrebt 
werden) 

Syphilitische Mütter oder Mütter, die syphilitische Kinder zur Welt bringen, 
ohne selbst Symptome der Krankheit aufzuweisen, aber in der Regel positive 
Wassermannsche Reaktion zeigen, dürfen und sollen ihre Kinder anlegen; auf 
keinen Fall dürfen Deszendenten syphilitischer Eltern an die Brust einer Amme! 
angelegt werden. Eine negative Wassermannsche Reaktion beim Säugling in den 
ersten Lebenswochen spricht niemals gegen das Bestehen einer Syphilis, denn die 
Wassermannsche Reaktion wird erst mit dem Eintritt der ersten Krankheitszeichen 
positiv. 

Schwierigkeiten sowohl im Beginn als auch im Verlauf der Lactation 
können bisweilen durch die Entstehung schmerzhafter Rhagaden der Brustwarze 
entstehen. Bei der Gefahr der Entwicklung einer Mastitis von den Rhagaden aus 
muß für eine rasche Heilung derselben gesorgt werden. 


Gut bewährt hat sich dazu das Auflegen eines mit folgender Mischung getränkten Gazeläppchens 
auf die wunde Warze: Tinctura Benzoes 12:0, Natrium boracicum 8°0, Glycerin 20°0, Aqu. rosarum 40:0, 
darüber impermeable Schicht, Watte und Binde. 


Im übrigen hüte man sich vor einer Polypragmasie und beschränke sich auf 
das Abtupfen mit abgekochtem Wasser. Zur Vermeidung der Schmerzen beim 
Anlegen (auch bei Hohlwarzen) sind sog. Warzenhütchen empfohlen worden — am 
zweckmäßigsten scheint das von Dr. Stern konstruierte, das den Namen Infantibus 
trägt — doch beobachtet man in der Regel, daß die Kinder aus diesen Warzen- 
hütchen nur ungern und schlecht trinken; auf die Dauer dürfte sich wohl kaum 
ein Kind mit dem Trinken aus diesen Warzenhütchen zufrieden geben. 

Besondere Ernährungsvorschriften sind für Stillende nicht erforderlich; 
denn die Art der Ernährung ist ohne Einfluß auf die Quantität und Qualität der 
Milch. In dieser Beziehung ist mancher Aberglaube zu bekämpfen. Sowohl der 
Genuß von rohem Obst als auch von Kohlgemüse ist ebenso wie gelegentliche 
Aufnahme von Spirituosen erlaubt. Etwaige Verdauungsstörungen des Kindes, die 
auf diese Nahrungsmittel zurückgeführt zu werden pflegen, finden in den Augen 
erfahrener Beobachter eine andersartige Erklärung. Ihre Ursache liegt weniger in 
der Qualität der Muttermilch als in einer konstitutionellen Reizbarkeit des kind- 
lichen Darms (cf. später). Die Diät der Stillenden braucht deshalb von der alltäg- 
lichen Kost nicht abzuweichen, nur auf die Deckung des Flüssigkeitsbedarfs, täglich 


ı Über Ernährung an der Amme s. Real-Encyclopädie, Bd. 1. 


202 Ludwig F. Meyer. 


ungefähr 2 /, wird man bedacht sein müssen. Die Flüssigkeit braucht aber, besonders 
bei zum Fettansatz neigenden Frauen, nicht in Form der üblichen mästenden, dicken 
Mehlsuppen und Milch dargereicht zu werden, sondern es genügt die Zufuhr von 
Tee und Wasser. 

Weder der Eintritt der Menstruation bei der Stillenden, noch die Dar- 
reichung der gebräuchlichen Arzneimittel, wie Aspirin, Brom, kleiner Dosen von 
Morphium und Opium, sind von Einfluß auf die Qualität der Frauenmilch. oder 
gar als schädigend für das Kind zu betrachten. 

Bezüglich der Stilltechnik hat sich die seltene Zahl von 6 Mahlzeiten in 
den ersten Lebenswochen und 5 in der späteren Lebenszeit in 3- resp. 4stündigen 
Intervallen allgemein bewährt. Bei milchreicher Brust und stark saugendem Kind 
kann die Anzahl der Mahlzeiten oft sogar auf 4 herabgemindert werden. Möglichst 
soll jedesmal nur eine Brust gereicht werden, und zwar in einer Mahlzeit von '/, bis 
1/,stündiger Dauer. Wird dadurch der Nahrungsbedarf des Kindes nicht gedeckt, 
so kann das Anlegen an die zweite Brust gestattet werden, wenn auf ‚sorgfältige 
Entleerung der zuletzt gereichten Brust (manuell oder mit Hilfe von Milchpumpen) 
geachtet wird. Schon während der Mahlzeit und nach Vollendung derselben soll 
man nach dem alten Brauch der Kinderstube den Säugling aufsitzen ‚lassen und 
durch Beklopfen des Rückens zum Aufstoßen veranlassen. Man beobachtet dabei, 
daß die Kinder unter sichtlicher Erleichterung große Mengen von Luft heraus- 
bringen, die sie offenbar „bedrückt“ hatten. Die Berechtigung dieses Brauches der 
Kinderfrauen hat man durch exakte Messungen dargetan. Aufnehmen und Auf- 
stoßenlassen bewirkt besseres Trinken und Verminderung des Speiens. 

Bei saugkräftigen und saugfrohen Kindern einerseits und stillstarken Frauen 
anderseits kommt unter diesen einfachen Vorschriften .die Lactation von selbst 
in Gang. Als Beispiel seien folgende Zahlen über die in den ersten Lebenstagen 
des Kindes aufgenommenen Milchmengen angeführt. Milchproduktion in den ersten 
Lebenstagen des Kindes: 

Rasches Ansteigen der Milchproduktion in den ersten Stilltagen: 


2 Tar r ee ee a E a 15 g 
S E E dee ee E ie a 275 » 
Ao. ee a Mae ee de Se A 420 „n 
5, Noèçěăå o oe è ò èo č è č oè č >ò č ò č > > >ò œ 430 n 
Os WE ee a A S 480 » 
T. Noèě oe è č è č o č è ò č ù č a > ò oè œ 500 n 


Schon am Ende der ersten Woche ist hier der Nahrungsbedarf des Kindes 
gedeckt. 

i + Aber; nicht immer geht der Anstieg der Milchmenge so rasch vor sich, ohne 
daß-daraus”der Schluß auf eine ungenügende Stillfähigkeit gezogen werden darf, 
wie e folgendes, Beispiel lehrt: 

=Langsam’ansteigende Nilchsröadukken, die erst nach 20 Tagen 500 g 
creichi und-doch für den Bedarf des Kindes ausreicht: 
A e a a a A 40 g 


2 
3 
4. 
E E ae E E r 180 ,„ 
6 
7 
8 
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Unter Zugabe von mit Saccharin gesüßtem Wasser oder Tee zur Vermeidung: 
des Durstes kann man selbst bei solch ungenügenden Nahrungsmengen ohne 
Schaden für das Kind ruhig zuwarten, solange nach der physiologischen Abnahme 
der ersten Lebenstage keine weitere beträchtlichere Gewichtssenkung folgt. Bisweilen 
hebt sich erst nach 2—3 Wochen die Milchmenge auf die erforderliche Höhe. 

Die in den ersten Lebenstagen abgesonderte Milch!, das Colostrum, ist, wie 
man heute weiß, von besonderer Bedeutung für den Neugeborenen, denn in dem 
Colostrum fließt dem Kinde eine sehr calorienreiche Nahrung zu, die infolge des 
Reichtums an Colostralkörperchen große Mengen von Eiweiß und Salzen enthält. 
Auf diese Weise wird ein Verlust von Stickstoff und Mineralbestandteilen vermieden, 
der bei der Zufuhr der salz- und eiweißarmen fertigen Frauenmilch in den ersten 
Lebenstagen in der Regel nicht ausbleibt. Trotzdem wird man kaum von einem 
Nachteil, der etwa dem Neugeborenen bei der Ernährung mit fertiger Frauenmilch 
erwüchse, reden können, denn die Verluste sind rasch wieder eingeholt. 

Es fragt sich, ob die in den ersten Lebenstagen zu beobachtenden klinischen 
Erscheinungen auf Rechnung der in dieser Zeit physiologischen Unterernährung 
gesetzt werden dürfen. 

Die Gewichtsabnahme von 200—500 g, die am 3.—4. Tage beendet zu sein 
pflegt, wird von manchen Autoren auf die bestehende Inanition zurückgeführt. 
Durch Stoffwechselversuche und Blutkonzentrationsbestimmungen ist indes erwiesen, 
daß die Abnahme des Neugeborenen zum größten Teil von dem Wasser des 
Körpers bestritten wird. Klinische Beobachtungen haben zudem den Beweis 
“erbracht, daß selbst bei reichlicher Nahrungszufuhr die Gewichtsabnahme nicht auf- 
zuhalten ist. Die durch den Wasserverlust bedingte Abnahme darf vielleicht mit 
dem Übergang von einer kochsalzreichen Nahrung (mütterliches Blut) auf die kochsalz- 
arme (Frauenmilch) erklärt werden. Als Folge dieses Überganges muß sich eine 
Ausfuhr von Salzen und damit von Lösungswasser einstellen, dessen Menge wohl 
die übliche Größe des Gewichtsverlustes erreichen kann. 

Noch ein anderes, sehr interessantes Phänomen, das oft in den ersten Tagen 
auftritt, ein plötzlicher Temperaturanstieg auf beträchtliche Grade, darf man 
wohl mit dem Verlust des Körpers an Wasser, der zur Konzentrationsstörung 
führt, in Zusammenhang bringen. Es ist wohl kaum ein Zufall, daß der in den 
ersten Lebenstagen stattfindende Gewichtsverlust zum Eintritt des Fiebers in bestimmter 
Beziehung steht. Erst bei Kindern mit einem Gewichtsverlust von über 200 g wurden 
Fiebererscheinungen beobachtet und von da ab in umso höherem Prozentsatz, je 
größer der Gewichtsabfall war. Im ganzen fieberten 17% der Neugeborenen, bei 
einer Gewichtsabnahme von über 500 g = 55%. Je größer also der Wasserverlust, je 
stärker die Konzentrationsstörung im Organismus, desto häufiger das Fieber. Nicht die 
quantitative Unterernährung, wie man früher annahm und auch in der Bezeichnung 
„Inanitionsfieber“ ausdrückte, sondern der Wasserhunger dürfte der Erzeuger dieses 
Fiebers sein, ebenso wie das vom sog. „Durstfieber“ des älteren Säuglings erwiesen ist. 

Ob die Nahrungszufuhr reichlich ist, ob sie knapp bleibt, der Ausgleich, der 
in den ersten Lebenstagen stattfindenden „physiologischen Gewichtsabnahme“ (von 
200—500 g) überdauert in der Regel die in den Lehrbüchern verzeichnete Frist von 
10 Tagen; es bedarf dazu nach neueren Beobachtungen im Durchschnitt fast 

ı Das „Einschießen« der Milch geht in der Regel am 3.—4. Tag unter Schmerzgefühl, Span- 
nung der Brust, bisweilen Temperaturerhöhung vor sich. Hydropathische Umschläge auf die Brust 
lindern die Beschwerden. 


2 Nach neueren Untersuchungen ist die physiologische Gewichtsabnahme durch forcierte 
Nahrungszufuhr unterdrückbar. I 
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3 Wochen. Ceteris paribus wird naturgemäß der reichlich ernährte Neugeborene 
früher das Anfangsgewicht erreicht haben als der knapp ernährte. 

Der eigentliche Nahrungsbedarf des Kindes zeigt sich erst nach Verlauf der 
2 ersten Lebenswochen, er beträgt nach dem in der Praxis vielfach bestätigten 
Heubner-Rubnerschen Gesetz 100 Calorien pro kg Körpergewicht (vgl. Nachtrag) 
im ersten Lebensquartal und fällt allmählich auf 90 und 80 Calorien, mit anderen Worten 
ein Kind trinkt pro kg Körpergewicht im ersten Lebensquartal 150 g Frauenmilch, 
allmählich weniger bis zu 120g. Da die Frauenmilch 650—700 Calorien enthält, 
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Knappe Nahrungszufuhr (punktierte Linie) bei einem gut gedeihenden Brustkinde. Den normalen Nahrungsbedarf 
stellt die ausgezogene Linie dar. 





entsprechen 100 Calorien etwa 150 g Frauenmilch. Niemals sollte die Trinkmenge 
1 Z überschreiten. Einwände gegen die allgemeine Geltung dieser Zahlen sind mehr- 
fach erhoben worden auf Grund von Beobachtungen, bei denen entweder ein geringeres 
Energieangebot zur Erzielung günstiger Entwicklung genügte, oder ein Mehr an 
Energie erforderlich war (120—140 Calorien pro kg). Dabei darf man aber 
nicht vergessen, daß die Berechnung des Caloriengehalts der Nahrung aus der 
Nahrungsquantität insofern zu irrtümlichen Schlüssen führen kann, als bisweilen 
eine sehr calorienreiche Milch geliefert wird; erst jüngst beobachtete ich längere 
Zeit hindurch einen Fettgehalt! der Muttermilch von 10% gegen 4% der Norm. 

! Zur Bestimmung des Fettgehaltes der Frauenmilch genügt eine einzige Stichprobe nicht, da 
der Fettgehalt proportional der Trinkzeit während einer Mahlzeit ansteigt, am Anfang also am 


geringsten, am Ende am größten ist. Es müssen daher gleiche Quantitäten zu Beginn und zum Schluß 
der Mahlzeit entnommen und der Fettgehalt dieser Mischmilch bestimmt werden. 
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Aber abgesehen davon gibt es zweifellos in seltenen Fällen Ausnahmen von 
der Regel. i 


Als Beispiel, daß ein gut gedeihendes Kind (durchschnittliche wöchentliche Zunahme ca. 150 9) 
viele Wochen mit einer außerordentlich knappen Nahrungs- und Energiezufuhr auskommen kann, sei 
Fig. 38 angeführt: In der 17. Woche trinkt dieses Kind bei einem Gewicht von 5470 g nur 600 g 
pro Tag. Da die aufgenommene Nahrung nach mehrfacher Untersuchung nur 4% Fett enthielt, 
entspricht diese Menge nur 390 Calorien, d. s. pro kg Körpergewicht nur 70 Calorien. Die punktierte 
Kurvenlinie entspricht der aufgenommenen Nahrungsmenge, die ausgezogene der normalen Nahrungs- 
aufnahme. 


Derartige Differenzen im Nahrungsbedarf werden verständlich, wenn man den 
Einfluß der Individualität (ruhiges oder unruhiges Kind) und den Grad der Resorp- 
tion der Nahrungsstoffe, beides freilich meist unbekannte Faktoren, in die Rechnung 
miteinsetzt. 

Ob die Kategorie der Kinder mit stark erhöhtem Nahrungsbedarf im strengen 
Sinne des Wortes als gesund zu bezeichnen ist, muß dahingestellt bleiben. Es ist 
nicht unwahrscheinlich, daß die Ausnutzung gewisser 
Nahrungsstoffe hier gelitten hat und bei diesen Kindern 
mit stark erhöhtem Calorienbedarf bereits Übergänge zu 
Krankheitszuständen vorliegen. 

Eine Unterernährung an der Brust liegt vor, 
wenn eine unter dem Bedarf bleibende Nahrungsaufnahme! 
sich mit einer Hemmung des Gewichtsfortschritts ver- 
bindet und gleichzeitig auf eine Inanition hinweisende 
Symptome auftreten. Einsinken des Abdomens, Vulnera- 
bilität der Haut, Unruhe oder Apathie des Kindes, in 
der. Regel Verstopfung, beim jüngeren Säugling aber 
auch Durchfall und Erbrechen (vgl. später). 

Die Ursachen einer Unterernährung an der Brust 
können sowohl in der mütterlichen Brust als auch im 
Kinde liegen. Ist eine Hypogalaktie erwiesen, so muB 
nach längerem Zuwarten zum Allaitement mixte über- 
gegangen werden, das immer noch viel zu wenig ange- Mahlzeiten 
wendet wird. Dabei kann nicht nur die dem Alter 
entsprechende Milchverdünnung Anwendung finden, 
sondern auch als gute Ergänzung der Fräuenmilch die 


fettarme, eiweißreiche, gezuckerte Buttermilch. 


Eine zweckmäßige Form der Buttermilch ist die von den 
Milchwerken in Böhlen und Rötha (Sachsen) in Flaschen und Dosen 
gebrauchsfertig gelieferte Holländische Säuglingsnahrung, sie ist in Geringe Nahrungsaufnahme und Oe- 
allen Apotheken zum Preise von 1 M. pro / erhältlich. wichisstillstand bei 5 Mahlzeiten; 


Die Einschaltung der Flaschenmahlzeit zwischen Gcwichtsanstieg te 8 Mahlzeiten 
2 Brustmahlzeiten ist zweckmäßiger als die Darreichung en. 
der Flasche nach der Brust. 

Die Hypogalaktie ist indes seltener, als es der allgemeinen Meinung entspricht 
Ursache der Unterernährung. Häufiger ist diese Ursache im Verhalten des Kindes 
zu suchen. Als solche ist zunächst die Saugschwäche debiler und frühgeborener 
Kinder zu nennen, die nach eingetretener Kräftigung schwindet. Unter Umständen 
muß man bis dahin die Milch abgezapft verabreichen. 

Schwieriger ist die nicht selten vorkommende, mangelhafte Trinkfertigkeit 
Neugeborener zu bekämpfen. Auch an milchreicher Brust trinken solche saug- 
ungeschickten Kinder ungenügend. Schon das Zufassen der Brustwarze wird diesen 


Fig. 39. 





ı Wägung der aufgenommenen Trinkmengen durch 2 Tage hindurch. 
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Kindern schwer. Während der normale Neugeborene beim ersten Anlegen die 
Warze kräftig anfaßt und sofort den Reflexmechanismus des Saugens beherrscht, 
ist diesen Kindern schon das richtige Zufassen der Warze schwer beizubringen. Haben 
sie die Warze richtig im Munde, so machen sie einige ungeschickte Saug- und 
Schluckbewegungen, um sie dann wieder ihren Lippen entgleiten zu lassen. Und 
bei jedem neuen Anlegen wiederholt sich dieses Spiel. Nur unter äußerster Mühe 
von seiten der Stillenden gelingt die Beibringung des allernotwendigsten Quantums. 
Lange vor der Erreichung des eigentlichen Nahrungsbedarfs fallen. diese Kinder 
ermüdet und erschlafft von der Brust ab. Die Beherrschung des Saugmechanismus 
kann, wie die Erfahrung zeigt, diese Kinder nur durch häufigeres Anlegen 
als in der Norm gelehrt werden. Für diese Ausnahmefälle wird man von der Regel 
der 5 Mahlzeiten abgehen dürfen und 8 Mahlzeiten in 24 Stunden gestatten (Fig. 39). 
Allerdings sollte man stets sobald wie möglich zu dem 4stündigen Turnus zurück- 
kehren, was im allgemeinen auch nach 2—3 Wochen gelingt. 

Bei einer letzten Gruppe von Kindern ist die Unterernährung durch eine 
„Brustscheu“ hervorgerufen. Aus vorläufig noch unklaren Gründen besteht eine 
Abneigung vor der Brust; jedes Anlegen ruft Abwehrbewegungen und Unruhe, die 
sich bis zu paroxysmalem Schreien und Jaktationen steigern kann, hervor. Läßt 
man mit den Bemühungen beim Anlegen nicht nach, so können Erschöpfungs- 
zustände, ohnmachtartige Anfälle, eintreten. Im Gegensatz zur mangelnden Trink- 
fertigkeit, die meist vom ersten Lebenstage an besteht, tritt diese Brustscheu 
plötzlich auf, ohne daß ein Anlaß ausfindig gemacht werden kann. Vielleicht geht 
man nicht fehl, wenn man eine schlechte Erfahrung des Kindes beim Trinken — 
entweder einen vorübergehenden Schmerz oder einen ihm nicht angenehmen 
Geschmack der Milch — für diesen merkwürdigen Zustand verantwortlich macht. 
Stärkere Grade dieser Brustscheu sprechen (ähnlich wie die Persistenz eines 
Bedingungsreflexes) für das Vorliegen einer Neuropathie. An die Flasche sind diese 
Kinder sehr leicht zu gewöhnen, bisweilen bleibt in der Tat die künstliche Ernäh- 
rung das ultimum refugium. 

Im allgemeinen bringt die Unterernährung des gesunden Brustkindes, falls der 
Wasserbedarf befriedigt wird, kaum ernste Gefahren. Solange keine Gewichts- 
abnahmen eintreten, wird man ohne Unruhe auf die Abstellung der Ursache der 
Inanition warten können. Nach vielfältiger Erfahrung wird das Versäumte rasch 
wieder eingeholt. In einer Beziehung scheint allerdings das unterernährte Brustkind 
gegen das regelrecht ernährte im Nachteil: Es scheint auf die Dauer durch die 
Inanition eine Einbuße an Immunität zu erleiden, die ihm gegebenenfalls verhängnisvoll 
werden kann. Überschreitet die Unterernährung einen gewissen Grad, so daß es 
zum Gewichtsverlust kommt, dann muß sie stets als schädlich betrachtet werden. 


Ernährungsstörungen des Brustkindes. 


Die große Mehrzahl der Brustkinder gedeiht ohne jedes Eingreifen von seiten des 
Arztes, eine kleine Zahl bleibt aber übrig, deren Aufziehung Schwierigkeiten macht. 
Diese Schwierigkeiten zu kennen ist für den praktischen Arzt deshalb wichtig, weil 
sie in vielen Fällen mit geringen Mitteln behoben werden können. Durch unzweckmäßige 
Maßnahmen aber können die Schwierigkeiten derart wachsen, daß selbst ein an 
der Brust ernährtes Kind in Lebensgefahr kommen kann. An dieser Stelle seien 
nur einige wichtige Punkte aus der Pathologie des Brustkindes hervorgehoben. 

Die Symptomatologie der Ernährungsstörung des Brustkindes ist nicht durch 
Erscheinungen von seiten des Magendarmkanals (Erbrechen, Durchfälle) erschöpft, 
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sondern sie erstreckt sich auf eine Alteration des gesamten: Ernährungszustandes: 
Stillstand oder Abnahme des Gewichts, Blässe, Unruhe, Schlaffheit des Turgors und 
des Tonus, Abnahme der Immunität. 


Die Störungen an der Brust wird man nur dann richtig werten, wenn man 
die Auffassung zu grunde legt, daß die Frauenmilch zwar im Prozentgehalt der 
einzelnen Nährstoffe schwanken kann, daß aber ihre Qualität nur in den seltensten 
Fällen Veranlassung ’zur Störung abgibt. Damit schränkt sich der Kreis der 
Ursachen der Ernährungsstörungen an der Brust ein auf: 


1. Störungen infolge von Überfütterung oder Unterernährung, 
2. n n n Infektion, | l 
3 " n »„ konstitutioneller Minderwertigkeit des Kindes. 


Die Störungen durch die Fehler in der Technik und infolge einer Infektion 
unterscheiden sich von den konstitutionell bedingten dadurch, daß ein vordem un- 
gestörtes Gedeihen plötzlich eine Unterbrechung erfährt, während bei den konsti- 
tutionellen Erkrankungen das Ernährungsresultat von Anbeginn des Lebens an zu 
wünschen übrig läßt. 


Von den genannten ätiologischen Faktoren spielt in den Gedankengängen des 
Arztes die Überfütterung die Hauptrolle. Mit Unrecht, denn es kann gar nicht 
scharf genug betont werden, daß bei regulärer Technik die Überfütterung an der 
Mutterbrust eine überaus seltene Ursache der Dyspepsie ist. Man darf sie nur da 
zulassen, wo durch Unregelmäßigkeiten im Anlegen oder durch das Trinken an 
einer allzu leicht fließenden Brust nachweislich zu große Nahrungsmengen aufge- 
nommen worden sind. Es kommt oft genug vor, daß eine Überfütterungsdyspepsie 
diagnostiziert und eine Hungertherapie vorgeschrieben wird bei einer Störung, die 
durch Unterernährung entstanden ist. 


Die Ähnlichkeit des klinischen Status — sowohl Überernährung als Unter- 
ernährung können zu Durchfällen und Erbrechen führen — läßt diese Verwechs- 
lung verstehen; umsomehr muß man sich durch gründliche Anamnese vor ihr zu 
schützen suchen. Daß die in falscher Deutung des Zustandes angewendete Schonungs- 
therapie des Magendarmkanals bei der Dyspepsie ex inanitione den Zustand ver- 
schlimmert und unter Umständen das Kind einer Atrophie OU npNL e medico) 
zutreibt, bedarf keiner weiteren Auseinandersetzung. 


Die Therapie bei der Überfütterungsdyspepsie hat für eine vorübergehende 
Knappheit der Nahrungszufuhr zu sorgen; bei der Unterernährungsdyspepsie ent- 
weder für die Zufuhr ‚größerer Brustmilchmengen oder für geeignete Beifütterung. 


Auch die Möglichkeit der Entstehung einer Dyspepsie als Folge von Infek- 
tionen wird, so scheint es, zu selten ins Auge gefaßt. Und doch spielt die 
Dyspepsie ex infectione beim Brustkind eine große Rolle. Sie ist nicht nur bei nach- 
weisbarer infektiöser Erkrankung (z. B. bei Bronchopneumonien) zu diagnostizieren, 
sondern auch dann wahrscheinlich, wenn das Gedeihen des Brustkindes plötzlich 
durch hohes Fieber und akute Magendarmerscheinungen unterbrochen wird, ohne 
daß die vom Infekt ausgehenden Erscheinungen klinisch wahrnehmbar zu werden 
brauchen, z.B. bei grippalen Erkrankungen. Eine diätetische Behandlung erheischt 
die Dyspepsie ex infectione in der Regel nicht, denn erfahrungsgemäß klingen nach 
Abheilung des Infekts die Magendarmerscheinungen spontan ab. Auch hier wäre 
die Hungertherapie nicht am Platz, umsomehr als diese Kinder während der 
infektiösen Erkrankung geringere Nahrungsmengen aufzunehmen pflegen. 


208 | Ludwig F. Meyer. 


Jene Ernährungsstörungen des Brustkindes, die ohne nachweisbare exogene 
Ursache von Anbeginn des Lebens bestehen, bei denen eine Gewichtszunahme ent- 
weder ganz ausbleibt oder zu gering ist, faßt man als konstitutionell bedingt auf. 
Schon der physiologische Reiz der Nahrungszufuhr hat hier eine abnorme Reaktion, 
einen krankhaften Zustand ausgelöst. Die konstitutionelle Minderwertigkeit dieser 
Kinder beschränkt sich nicht auf den Magendarmkanal, sondern auch allgemeine 
Symptome weisen auf eine Schädigung in der Anlage des Organismus, auf eine 
abnorme Konstitution hin. 

Bei einem Teil dieser Fälle zeigt die Haut dauerndes, bei sorgsamster Pflege 
nicht heilendes Wundsein bzw. ekzematöse Erscheinungen oder es bestehen rezidi- 
vierende Entzündungen der Schleimhaut, gefolgt von Schwellungen im Iymphatischen 
Apparat (exsudative Diathese). 

Bei einem anderen Teil offenbaren Anamnese und klinischer Befund eine 
gesteigerte Erregbarkeit des Nervensystems; 
eine Überempfindlichkeit des optischen, akusti- 
schen und Verdauungsapparats (neuropathi- 
sche Diathese). 

Auch bei diesen endogen bedingten 
Störungen lenken die nur selten fehlenden 
‚akuten Magendarmerscheinungen die diätetische 
Behandlung bisweilen in eine falsche Bahn. 
Durch die assoziative Ideenverbindung von 
Durchfällen und Überernährung läßt man sich 
auch hier leicht zur Verordnung einer Hunger- 
therapie verleiten, die bei dieser Form der 
Dyspepsie niemals nutzt, sondern nur schadet. 
Gerade diese Kinder haben erfahrungsgemäß 
oft sogar einen erhöhten Nahrungsbedarf 
und gedeihen erst, wenn die Nahrungszufuhr 
das übliche Maß von Calorien pro 1 kg 
Körpergewicht um 20—40 Calorien überschrit- 
ten hat. | 

Daß von einem Wechsel der Stillenden 
kein Erfolg zu erwarten ist, bedarf kaum der 
Erörterung, denn die Ursache der Störung liegt 
nicht in der Qualität der Frauenmilch, sondern 
Gewichtsstillstand trotz ausreichender Nahrungsauf-. in der Eigenart des kranken Organismus be- 
nahme bei endogen bedingter Dyspepsie. Ge- à ' 
wichtszunahme und a = Zulage von 5g gr ündet. l o l 

So viel Schwierigkeiten gerade diese Fälle 
endogen bedingter Dyspepsie für den Unerfahrenen bergen mögen, so erfolgreich 
gestaltet sich ihre Behandlung für den, der sich die Fortschritte der Ernährungstechnik 
zu nutze macht. Die Aufgabe in der Behandlung besteht darin, durch eine geeignete 
Zufütterung die akuten Magendarmerscheinungen zu beheben oder wenigstens 
einzudämmen. Welcher Nährstoff zu diesem Zwecke geeignet ist, geht aus den 
Erörterungen über den Einfluß der Nährstoffe auf die Verdauung hervor. Der 
Durchfall ist als Folge einer ungenügenden Regulation der bakteriellen Zersetzungs- 
prozesse aufzufassen. Die Beschränkung der abnormen Gärung auf das physiologische 
Maß kann erreicht werden durch Darbietung gärungsbekämpfender, fäulniserregender 
Nährstoffe, vor allem von Eiweiß. 


Fig. 40. 
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In der Tat gelingt es, durch Verabreichung von Eiweißpräparaten bisweilen 
sofort, bisweilen nach einiger Zeit, die Durchfälle zu beherrschen! (Fig. 40). Mit dem 
Aufhören der Durchfälle wendet sich auch das klinische Bild zum Guten und selbst 
da, wo die Magendarmerscheinungen erst allmählich zurückgehen, bleibt die günstige 
Allgemeinwirkung der Eiweißzulage nicht aus. Es beginnt die lange vermißte 
Gewichtszunahme und allmählich stellen sich mit ihr die allgemeinen Zeichen einer 
gedeihlichen Entwicklung ein. (Hebung des Turgors, des Tonus, der Farbe etc.). 
Erfahrungsgemäß kann die Eiweißzulage nach einigen Wochen des Gedeihens 
wieder weggelassen werden, ohne daß erneute Störungen eintreten. 

Die Eiweißzulage kann durch Zufütterung eines der künstlichen Eiweißpräparate 
oder einer eiweißreichen Nährmischung (wie Eiweißmilch oder Buttermilch) 
geschehen. Am einfachsten und zweckmäßigsten ist die Zufuhr von 15 g Nutrose pro 
Tag, die sich angewärmt in 50 g Wasser + 50 g Emser Wasser leicht lösen und so 
mit Saccharin gesüßt, verteilt auf 2 Mahlzeiten dargereicht werden. 

Diese Gruppe der konstitutionell minderwertigen Kinder erheischt in ihrer 
ganzen Entwicklung weit über das Säuglingsälter hinaus eine besondere Diät, auf 
die hier nicht eingegangen werden kann. Es sei auf dieses praktisch überaus wichtige 
Gebiet aber besonders hingewiesen. 


Künstliche Ernährung. 


Das für alle wachsenden Organismen geltende Naturgesetz, daß die Milch der 
eignen Art .das beste ‚Gedeihen verbürgt, gilt im vollen Umfange auch für den 
menschlichen Säugling. Je früher die unnatürliche Ernährung beginnt, desto mehr 
wird die mindere Tauglichkeit der Tiermilch in Erscheinung treten. Neugeborene 
vom ersten Tage ab künstlich zu ernähren, ist trotz aller Fortschritte unserer 
Ernährungstechnik noch immer ein Versuch mit zweifelhaftem Ausgang. Zum Teil 
mag die Minderwertigkeit der „artfremden“ Milch daran liegen, daß die Zusammen- 
setzung der Milch der einzelnen Tierarten vor allem in bezug auf die Wachstums- 
träger — Eiweiß und Salze — sehr verschieden ist. Tiere mit raschem Wachstum 
haben eine viel eiweißreichere Milch als Tiere mit längsamem Wachstum. 


Verdopplungszeit des Eiweißgehalt 
Geburtsgewichts % 
Kaninchen... ....... . 6 Tage 10:4 
Schwein. .... 2.2.2... 16 » 5:4 
Rind we... 6: 8.2 ag 4T » 3:41 
Mensch 2.4... 180 ,» 15 


Auch die mineralischen Bestandteile der Milch, die in erster Linie für das 
Wachstum bestimmt sind, Calcium, Magnesium und Phosphor, sind in um so größerer 
Menge in der Milch enthalten, je kürzer die Verdopplungszeit nach der Geburt ist. 

“Die Unterschiede in der Zusammensetzung zwischen Frauenmilch und Kuh- 
milch im speziellen scheinen allerdings bei einem Vergleich beider Milcharten gar 
nicht so beträchtlich und, wie man meinen sollte, leicht ausgleichbar. 


Eiweiß Fett Zucker Asche 
Frauenmilch .......... 12-15 35—4 6—7 02 
Kuhmilch ........... 3:4 35—4 4—5 0:76 


Stärkere Differenzen in quantitativer Beziehung sind eigentlich nur bezüglich 
des Eiweißes und der Aschenbestandteile vorhanden. 


ı Niemals sind zur Behandlung Abführmittel oder Adstringentien erforderlich. 
Ergebnisse der gesamten Medizin. I. 14 
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Lange Zeit hindurch stand das Eiweiß im Mittelpunkt des Problems der 
künstlichen Ernährung. Zuerst war es die große Quantität des Caseins in der Kuh- 
milch, die man als die Ursache der Ernährungsstörungen des künstlich genährten 
Kindes ansah (und so wurde die Notwendigkeit der Milchverdünnung begründet). 
Später traten die ungünstigen Eigenschaften des Kuhmilchcaseins in den Vorder- 
grund der Betrachtung. 

Infolge der gröberen, wie man heute weiß, nicht durch die chemische Eigenart 
des Caseins, sondern durch die physikalische Beschaffenheit des Milieus begründete 
Gerinnung des Caseins bei der Labung glaubte man an eine Erschwerung der 
Gesamtverdauung durch das Casein. Man hielt das Casein „für den schädlichen Nahrungs- 
rest“, der zu gefährlicher Darmfäulnis den Anlaß gäbe. Heute ist diese Lehre wider- 
legt, ja man darf selbst bei akuten Ernährungsstörungen eher von einem „Eiweiß- 
schutz“ als von einem Eiweißschaden sprechen. 

Auch die biologische Begründung einer Schädlichkeit durch das artfremde 
Eiweiß ist nicht gelungen. Trotzdem darf man die Bedeutung eines qualitativen 
Unterschiedes zwischen Frauen- und Kuhmilcheiweiß nicht völlig ablehnen, sind 
doch beide Eiweißkörper bezüglich ihrer chemischen Zusammensetzung sicherlich 
nicht identisch. 

In den letzten Jahren hat man die mindere Tauglichkeit der artfremden Nahrung 
durch die verschiedenartige Zusammensetzung der Molke zu erklären versucht. 
Die Überlegenheit der Frauenmilchmolke wurde im klinischen Versuche (Molken- 
. austauschversuche) erwiesen. Die Suspension der Nährstoffe der Kuhmilch, von Kuh- 
milchcasein und Fett, in der Molke der Frauenmilch führte zu besserem Ernährungs- 
resultat als die Suspension dieser Nährstoffe in der Kuhmilchmolke. 

Der Ausfall dieses Versuches kann sowohl im Sinne einer Bedeutung der 
Molkenzusammensetzung beider Milcharten als auch im Sinne einer Bedeutung der 
Verschiedenheit der Nahrungsmischung, des „Milieus“, (Korrelation der Nährstoffe) 
ausgelegt werden. 

Daß den Mineralstoffen in der Molke ein großer Einfluß auf den Ablauf der 
Verdauung zukommt, wurde schon vorher erwähnt. Praktische Ernährungsversuche, 
die seither in großer Zahl ausgeführt wurden, lieferten den Beweis, daß durch 
Verringerung der Molkenkonzentration allein (cf. auch Molkenreduktion) eine 
Besserung des Ernährungsresultats zu erreichen ist. Die gleiche Menge Zucker z. B., 
die in unverdünnter Molke Durchfälle auslöst, wird in verdünnter vertragen. Und 
wie sehr die Toleranz des Darmes für Fett und Kohlenhydrat durch die Molken- 
reduktion wächst, lehren die günstigen Erfahrungen mit der ebenfalls im Molken- 
gehalt verminderten Eiweißmilch bei akuten Ernährungsstörungen. Ob neben der 
physikalisch-chemischen Bedeutung einer zu starken Molkenkonzentration noch rein 
biologisch-chemische Einflüsse anzunehmen sind, die von der Wirkung einzelner 
Salze der Molke auf die Funktion des Darmepithels ausgehen, sei dahingestellt. 

Aber auch die Korrelation, in der sich die Nahrungsbestandteile zueinander 
befinden, ist für den Ernährungsvorgang von großer Bedeutung. Reichlich Casein, 
viel Kalksalze in der Mischung paralysieren den von zu hoher Molkenkonzentration 
ausgehenden schädlichen Einfluß, geringe Mengen von diesen Nahrungsbestand- 
teilen lassen den schädlichen Einfluß einer hohen Molkenkonzentration eher zu tage 
treten (cf. Verdauung). Auf die in diesem Sinne ungünstige Korrelation zwischen 
Molkensalzen und Nährstoffen ist ohne Zweifel das schlechte Ernährungsresultat 
bei Ernährung mit Kuhmilchmolke und Frauenmilchcasein und Fett zu einem Teil 
zurückzuführen. 
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Auf Grund dieser Betrachtungen kann man mit Finkelstein die Aufgabe 
der künstlichen Ernährung dahin präzisieren: es gilt, „diejenige Konzentration der 
Molke zu finden, in der die maximalste Leistungsfähigkeit des kindlichen Darmes 
gewahrt wird, und weiterhin dasjenige Mischungsverhältnis des einzelnen Nährstoffs 
herauszufinden, welches gestattet, diese maximale Leistungsfähigkeit in vollkommen- 
ster Weise auszunützen“. 

Allerdings hat diese Aufgabe noch mancherlei Schwierigkeiten zu überwinden. 
Selbst wenn es gelingen sollte, die optimale Zusammensetzung der Molke künstlich 
nachzuahmen (cf. molkenadaptierte Milch), so bleiben so viel Unbekannte in der 
chemischen Bindung zwischen dem anorganischen und organischen Material, in der 
feineren Struktur des Eiweißes und Fettes übrig, daß das Problem schon in chemi- 
scher Beziehung kaum restlos lösbar erscheint. Und daß sich hinter diesen chemi- 
schen Differenzen auch noch unbekannte biologische verbergen, dafür tauchen 
bereits die ersten Anzeichen auf. 


Praktische Durchführung der künstlichen Ernährung. 


Haben die theoretischen Forschungen bisher auch keine einheitliche Nähr- 
mischung kennen gelehrt, die bezüglich des erreichten Ernährungsresultats auch 
nur einigermaßen der Frauenmilch gleichkommt, so haben sie doch erneut den 
Wert des empirisch bewährten Weges der Milchverdünnung dargetan. 

3 Verdünnungsgrade der Milch kommen für die Ernährung des gesunden 
Kindes in Betracht: 


Milch Wasser 
L i Telo s as or 2 Teile (Drittelmilch) 
S m 2-3 wur ei 1 Teil (Halbmilch) 
H. 2 Teile ..... l „ (Zweidrittelmilch) 


Drittelmilch gibt man die ersten 4—6 Wochen; 

Halbmilch gibt man bis zum 3.—4. Monat; 

Zweidrittelmilch bis gegen Ende des ersten Jahres; erst dann ist mit dem 
Übergang auf vegetabile Diät Vollmilchernährung am Platze. 

Die Verdünnung der ungefähr gleichen Brennwert wie die Frauenmilch 
besitzenden Kuhmilch setzt ihren Nährwert derart herab, daß eine Anreicherung 
der Milchverdünnung mit Calorien spendenden Nährstoffen erforderlich ist. 

Zur Anreicherung der Milchverdünnungen sind seit altersher Zusätze von 
Fett und Kohlenhydrat gemacht worden.”Auch das Eiweiß, das sich in der Drittel- 
milch in derselben Menge findet wie in der Frauenmilch, und um dessentwillen in 
früherer Zeit die Verdünnung der Kuhmilch überhaupt vorgenommen wurde, hat 
man neuerdings zur Anreicherung der Milchverdünnungen verwendet. Die Eiweiß- 
anreicherung wird man aber niemals da vornehmen, wo nur eine calorische 
Komplettierung der Nahrung gewünscht wird, sondern wo der Zustand des Kindes, 
z.B. eine Neigung zu erhöhter Peristaltik, eine Eiweißzulage angezeigt sein läßt. 


Anreicherung mit Fett. 


Die Anreicherung der Milchverdünnung mit Fett (und gleichzeitig meist mit 
Milchzucker) ist zuerst von Biedert zu einem System ausgebaut worden. Ver- 
schiedene Mengen von Milch; wurden jeweils mit !/, 2 hochprozentiger Sahne 
angereichert, so daß bei niedrigem Eiweißgehalt eine Erhöhung des Fettes auf 2:4 bis 
3% eintrat. Später wurde statt des selbstbereiteten Rahmes eine Konserve angegeben: 
das Ramogen, eine Paste, die aus 71% Casein, 165% Fett und 346% Zucker 

14° 
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besteht. Folgende Mischungen des Ramogens werden aufsteigend mit dem Alter des 


Kindes empfohlen: 
Ramogenwassermischungen: 


l. Ramogen. ... . 1:6 Wasser = 450 Calorien in 1 Z 
2. BL a» s o l: 5 ” = 520 ” n l n 
3. N à ç aoso oo’ 1:4 "n == 650 n u l» 


Ramogen-Milchwassermischungen: 


1. Ramegen 50, Milch 125, Wasser 425 = o Calorien in 1 / 
2. 100, " 250, „ 650 = „ „In 
3. " 100, » 50, »„ 400 = 680 " Im 


Bei dieser Fettvermehrung erfolgt, wie aus der Zusammensetzung des Ramo- 
gens hervorgeht, auch gleichzeitig eine Anreicherung mit Milchzucker. 

Auf ähnlicher Grundlage beruhen eine ganze Reihe anderer Präparate, von 
denen nur die Backhaussche Kindermilch allgemeine Verwendung gefunden hat 
und findet. Man geht wohl nicht fehl, wenn man den Hauptgrund der weiten Ver- 
breitung der Backhaus-Milch in der für den Konsumenten sehr bequemen Art 
ihrer Anwendung sieht. Vier Mischungen dieses fettangereicherten, im Eiweißgehalt 
gegenüber der Kuhmilch verminderten und mit Trypsin vorverdauten Präparats 
werden vorgeschrieben: 


Mischung i für junge Säuglinge enthält: 25 Rahm, 25 Wasser, 50 Molke, 2? Milchzucker; 
" 25 Rahm, 75 Molke, 2 Zucker; 
" HE 25 Rahm, 25 Wasser, 50 Magermilch, 2 Zucker; 
" IV: 25 Rahm, 75 Magermilch. 


Mit diesen sog. Fettmilchen sind zweifellos beim gesunden Kinde gute Ernäh- 
rungserfolge zu erzielen. Die Eigenart ihrer Zusammensetzung aber, das Über- 
wiegen der Kohlenhydratfettkomponente gegenüber der Eiweißkalkkomponente, läßt 
leicht abnorme Gärungsvorgänge im Magendarmkanal aufkommen. Bei Eintritt 
stärkerer Gärungsprozesse, die in diesem Falle durch den hohen Fettgehalt der 
Nahrung eine rasche Steigerung erfahren, wird die Erzielung eines Ernährungs- 
resultats, zumal bei Säuglingen der ersten Lebenswochen oft schwierig, ja unmöglich. 

Damit soll aber nicht etwa einer Fettarmut der künstlichen Nährmischung das 
Wort geredet werden, ja es scheint, als ob die besten Ernährungsresultate, der beste 
Turgor und Tonus der Muskulatur, die höchste Immunität bei fettreicher Nahrung 
eher erzielt würden, als bei einer ausschließlich mit Kohlenhydrat -angereicherten 
Milchverdünnung. Der günstige Einfluß des Fettes auf den Ernährungszustand inter- 
feriertt also mit einem ungünstigen auf den Magendarmkanal. Dieser ungünstige 
Einfluß kann aber nach neueren Beobachtungen verringert werden durch Zulage 
von Fett in Gestalt von Butter (15 g Butter mehrmals mit Wasser durchgeknetet), 
die, in dieser Form dargereicht, weniger zur Vergärung neigt als das Fett der 
Sahne. Statt Butter ist auch die Zulage anderer Fettarten, wie z. B. Lebertran, 
empfohlen worden. Schließlich wäre ein Ausgleich der ungünstigen Wirkung des 
Fettes auf die Darmvorgänge durch gleichzeitige Anreicherung der Mischung mit 
Eiweißpräparaten (Nutrose, Larosan etc.) aussichtsvoll (vgl. Nachtrag). 


Anreicherung mit Kohlenhydraten. 


Die Zulage von Kohlenhydraten — von Zucker und Mehl — zur verdünnten 
Milch ist die in Norddeutschland meist geübte Art der Nahrungsmischung. Von den 
gebräuchlichen Zuckerarten, Milchzucker, Rohrzucker, Malzzucker, resp. den aus ihnen 
hergestellten Zuckerpräparaten gehen ganz verschiedene Wirkungen auf die Ver- 
dauungsvorgänge aus; die einen befördern die Gärung im Magendarmkanal, die 
anderen fallen nur schwer der Gärung anheim. Die ersteren haben also eine 
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Erhöhung der Peristaltik zur Folge und damit eine abführende Wirkung, die letzteren 
eine Verlangsamung der Peristaltik und eine stopfende Wirkung. Zu der leicht 
gärenden Gruppe der Zuckerarten gehört Milchzucker, Rohrzucker, von den Maltose- 
präparaten Malzextrakt, in Form des Löflundschen Malzsuppenextraktes und 
Maltyl; zu den schwer gärenden Zuckerarten gehören nur die Maltosedextrin- 
präparate, und zwar Soxhlets Nährzucker und Löflunds Nährmaltose. 

Von diesen Eigenschaften der Kohlenhydrate wird man sich bei dem prakti- 
schen Gebrauch leiten lassen. Bei jungen Säuglingen, bei denen stets der Durchfall 
eine einschneidende Bedeutung für die Gestaltung des Ernährungsresultats hat, 
wird man lieber von den stopfend wirkenden Zuckerarten Gebrauch machen ; 
denn nach Lage des Falles wird man jederzeit durch einen teilweisen Ersatz durch 
ein Kohlenhydrat mit entgegengesetzter Wirkung den gewünschten Ausgleich 
erzielen können. | 

Die Menge des zugefügten Zuckers soll beim gesunden Kind 5% des 
Gesamtvolumens der Nahrung nicht übersteigen. 

Die Milchwasserzuckermischung genügt aber nur für einen Teil der Kinder 
zur Erzielung ausreichender Gewichtszunahmen, ein größerer Teil ist auf eine 
weitere Anreicherung der Nahrung durch ein zweites Kohlenhydrat in Gestalt von 
Schleimabkochungen in den ersten Monaten und Mehlsuppen jenseits des ersten 
Lebensquartals angewiesen. 

Die Wirkung der Mehle hat man früher völlig mit der des Zuckers identifiziert und?ihren 
günstigen Einfluß auf das Gedeihen lediglich der langsamen Resorption aus dem Darmkanal im 

egensatz zu der raschen des Zuckers zugeschrieben. Heute scheint es, als ob dem Mehl darüber 
hinaus eine besondere Bedeutung im Stoffwechsel zukommt. Schon die Erfahrung bei der Therapie 
des Diabetes mit den Hafermehlkuren sprach gegen eine Identifizierung von Mehl- und Zucker- 
wirkung. Sinnreiche Experimente haben denn auch gezeigt, daß beim Abbau bestimmter Mehle im 
Darm e entstehen, die anscheinend von günstigem Einfluß auf die Stoffwechselvor- 
gānge sind. 

Ob unter diesen Gesichtspunkten vielleicht auch in Zukunft sich unsere 
Anschauung über die Wirkung der industriellen Kindermehle ändert, muß dahin- 
gestellt bleiben. Vorläufig kann man die Bedeutung dieser fabrikmäßig hergestellten 
Kindermehle einzig und allein darin erblicken, daß sie sich leicht zubereiten lassen. 
Unter den gebräuchlichen Kindermehlen kann man solche unterscheiden, die infolge 
ihrer stärkeren Vermalzung abführend wirken, und andere, die weniger vermalzt 
und mehr dextrinisiert sind und dadurch eher die Gärung „dämpfen“. 

Zu ersteren gehören z.B. das Kindermehl von Theinhart, Mellins food, zu 
letzteren Kufeke, Muffler, Rademann, Seefeldners Nährgrieß. Über die verschiedene 
Vergärbarkeit der natürlichen Mehle cf. p. 192. 

Die Zugabe des zweiten Kohlenhydrats soll zunächst vorsichtig geschehen, in 
den späteren Lebensmonaten kann man mit der wachsenden diastatischen Kraft des 


Darmes in der Dosierung freigebiger sein. Man gibt im allgemeinen: 


im ersten Monat. . ..... 5 g Hafergrütze auf 1 / 
„ zweiten u» 2.220. . . 10—20 „ n „ 1» 
„ dritten NEL è č eè č oè 0 . . 15—30 n „ n 1 „ 


Nach dem dritten Monat kann man anstatt der Hafergrütze Mehle, wie Hafer- 
mehl, Weizenmehl, Mondamin, anwenden. | 

Die Kohlenhydratanreicherung der Milch hat sich in Tausenden von Fällen 
bewährt. Trotzdem kann man dieser Mischungsart kaum einen prinzipiellen Vorteil 
vor den Fettmilchen einräumen. 

Wenn in den ersten Lebenswochen aus inneren oder äußeren Gründen Ver- 
dauungsstörungen einsetzen, sinkt auch hier die Aussicht auf die Erzielung eines 
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günstigen Ernährungserfolges. Der Eintritt einer Verdauungsstörung scheint aber 
im ganzen seltener als bei den Fettmilchen zu erfolgen. 


Molkenreduzierte und molkenadaptierte Milch. 


Auf Grund der mitgeteilten Forschungen bezüglich der Unterschiede zwischen 
Frauenmilch und Kuhmilch hat man in Anlehnung an frühere Versuche eine Nach- 
bildung der Frauenmilch vor allem in bezug auf die Konzentration und den Gehalt 
an Mineralstoffen angestrebt. Friedenthal stellte eine Nährmischung mit demselben 
Salz- und Nährstoffgehalt wie die Frauenmilch her, die er als „künstliche Muttermilch“ 
bezeichnete. 


Die Herstellung dieser Mischung geschieht folgendermaßen: 330 g Magermilch werden mit 
600 g Wasser, 50g Milchzucken, 1:8 g Molkereizusatzsalz (bezogen von Ér. Laboschin, Berlin NW., 
l.evetzowstr. 33) versetzt, dazu kommt so viel Milchfett, daß der Gesamtbetrag des Fettes 45 % aus- 
macht. Das zugesetzte Salz besteht hauptsächlich aus Kaliumsalzen, die in der verdünnten Milch in 
geringerer Menge als in der Frauenmilch enthalten sind. 


In ähnlicher Weise hat Schloß eine Adaption an die Molke der Frauenmilch 
versucht. In bezug auf den Nährstoffgehalt ist allerdings die sog. „molkenadaptierte“ 
Milch wesentlich von der Frauenmilch verschieden zusammengesetzt, sie enthält 
statt Milchzucker Nährzucker und außerdem noch einen Zusatz von Eiweiß: 


Molkenadaptierte Milch Nr. I Molkenadaptierte Milch Nr. II 


für jüngere Säuglinge: für ältere Säuglinge: 
Zusammensetzung pro 1000 cın?: Zusammensetzung pro 1000 cm?: 

14 L Vollmilch '/, L Vollmilch 

1j} n 20 %ige Sahne ta n 20 %ige Sahne 
35g Nährzucker (ohne Salz) 50—70 g Nährzucker 

5» Nutrose oder Plasmon 5g Nutrose oder Plasmon 
02 KCI 02 KCI 
51, 1 Wasser. 5/4 L Wasser. 


Die Resultate, die mit diesen Mischungen erzielt worden sind, sind nicht 
schlecht, aber sie unterscheiden sich doch nicht so wesentlich von den üblichen 
Nährmischungen, daß diese komplizierten Ernährungsmethoden für die Praxis schon 
zu empfehlen wären. 

Wohl sind die mitgeteilten Gewichtszunahmen bei den gedeihenden Kindern 
. recht groß. Gewichtszunahmen sind aber noch lange nicht gleichbedeutend mit 
günstiger Entwicklung und nach den bisherigen Erfahrungen kann man nur 
sagen, daß diese der Frauenmilch nachgebildeten Gemische auch nicht mit 
annähernder Sicherheit das bei natürlicher Ernährung gewohnte Ernährungsresultat 
sowohl in bezug auf Turgor, Tonus und Hautfarbe als auch bezüglich der 
Immunität des Kindes erreichen. Zudem kommt es in einer nicht kleinen Reihe von 
Fällen auch bei diesen Nährmischungen zu ernsten Ernährungsstörungen, von denen 
natürlich ernährte Säuglinge in der Regel verschont bleiben. Der Weg, durch 
Nachahmung der Zusammensetzung der Frauenmilch eine Verbesserung der künst- 
lichen Ernährung zu erzielen, mag richtig sein, die Nachahmung muß aber Stück- 
werk bleiben, solange nicht die chemischen Strukturen der Frauenmilch besser 
geklärt sind als bisher. 

Immerhin sind die Bemühungen, ein der Frauenmilch möglichst genau nach- 
gebildetes künstliches Nährgemisch herzustellen, nicht nur theoretisch interessant, 
sondern auch in Zukunft vielleicht von praktischer Bedeutung, insofern mit der 
besseren Kenntnis von der Zusammensetzung der Frauenmilch vielleicht auch eine - 
bessere Nachbildung ermöglicht wird. Vorläufig wird der Praktiker gut tun, bei 
den einfachen Milchmischungen zu bleiben. 
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Der Nahrungsbedarf des künstlich genährten Kindes unterscheidet sich 
nicht von dem des natürlich genährten. 

Die Zumessung der Nahrung nach Calorien ist nicht nur von theoretischem 
Wert, sondern auch praktisch ganz leicht durchzuführen. Die Grundlage zur 
Calorienberechnung nach Heubner-Rubner bildet die Kenntnis des Energiewertes 
der Nährstoffe (vgl. Nachtrag). 

In 12 Kuhmilch sind enthalten: 


1 g Eiweiß = 41 Eal.; in 1 Z enthalten 30 g = > = 120 Cal. 
1, Zucker = 4 n n l» n 40 „ == 160 » 
1 ” Fett = 8 ” n 1 "n " 40 p = — 360 ” 


> 








Summe . . . 640 Cal. 
Legt man die abgerundete Zahl von 600 Calorien für 1 Z Milch zu grunde, so sind enthalten: 


1z 3 un und 50 g Zucker = ca. 400 Cal. 
1 ” 1, n" n n = npn 500 n” 
l ” 2j n" n 50 ” ” = N 600 ” 


Calorienwerte der gebräuchlichen Nahrungsgemische (Mittelwerte). 


Calorien incm? „lem le en 700 | s00 | 900 | 1000 


350 420 | 490 | 560 | 630 
340 | 408 | 477 | 544 | 612 680 
205 | 246 | 287 | 328 | 369 | 410 
115 161 | 184 | 207 | 230 
210 | 252 | 294 | 336 | 378 | 420 
270 | 324 | 378 | 432 | 486 | 540 
325 | 390 | 455 | 520 | 585 650 
250 | 300 | 350 | 400 | 450 | 500 


3101372 434 | 496 | 558 | 620 





EIAuentBsicht 22 Aa ame de ee DL 
KOMMODE e da 
Magermilch und Buttermilch ohne Zusatz . . . 
Kuhmilchmolke TTR R N P EE ee 
a NICH: s s LERET ee Pe een 
Milch! ==:5% ZU... era A 
Mich 25% ZUcheR ; nee 
t), Milch + 2% Schleim -+ 5% Zucker . . . 
'„„ Milch + 2% Schleim, bzw. Mehlabk. + 5% 
ZUCKER” sis thra AD re er 
2/, Milch — 2% Schleim, bzw. Mehlabk. + 5% 








t 
(> @ 





ZAREE ie a Se Pa We re A e 365 | 438 | 511 | 584 | 657 | 730 
Buttermilch -+ 40 æ Rohrzucker + 10 æ Mehl. 305 | 366 | 427 | 488 | 549 | 610 
Emeißmilch- Onne Zuselz Ze a eaa nan E a | 200 | 240 | 280 | 320 | 360 | 400 
Eiweißmilch —- 5% Zucker 2. 0»... 300 | 360 | 420 | 480 | 540 | 600 

100 | 480 | 560 | 640 | 720 | 800 
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Um ein Beispiel anzuführen: Ein 2monatiges Kind von 4 kg Körpergewicht 
bedarf der Zufuhr von 400 Calorien, die in rund 800 cm? Halbmilch mit 50 g Zucker 
enthalten sind. 

Aber auch ohne die Calorienberechnung kann man die Nahrungsmengen nach 
empirischen Regeln dosieren. Nach Budin soll die täglich dargereichte Milch- 
menge 10% des Körpergewichts betragen. Diese Regel führt zu denselben 
Resultaten, wie die Berechnung einer Milchmenge von 100 g pro 1 kg des Körper- 
gewichts. 

Ähnlich lautet folgende Formel nach v. Pfaundler: 

Für die künstliche Ernährung vom 2.—6. Lebensmonat. 


„Nimm den 10. Teil des jeweiligen kindlichen Körpergewichts an frischer Kuhmilch, 
füge den 100. Teil des jeweiligen Körpergewichts an Kohlenhydrat zu, bringe das Ganze mit Wasser 
auf 1/, teile in 5 Mahlzeiten ab und reiche von jeder so viel, als das Kind mit Lust trinkt.“ 


Als Kohlenhydrat versteht er bis zum 4. Monat die Mono- und Disaccharide und Schleime; 
später neben den Zuckerarten Mehlsuppen. 


In der Tat kann man die Nahrungsaufnahme unter der Voraussetzung der 
Innehaltung seltener Mahlzeiten ruhig dem Instinkt des Säuglings überlassen. Bietet 
man in den ersten 3 Wochen 6mal in 24 Stunden und später 5mal an, dann trinken 
die Kinder aus der jedesmal vollgefüllten Flasche in der Regel nicht mehr als die 
durch Berechnung gefundenen Nahrungsmengen. 
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Eine schematische Regelung der darzubietenden Trinkmengen ist stets zu 
widerraten. Bei der Abhängigkeit des Calorienbedarfs von der Qualität der dar- 
gebotenen Nahrung (größerer Bedarf bei fettreicher, mineralstoffarmer Nahrung), 
von der Individualität des Kindes (größerer Bedarf des stärker wachsenden sowie 
des lebhaften, unruhigen Kindes) wird man das Nahrungsangebot stets dem Indivi- 
duum anzupassen haben. Dabei soll nach dem Prinzip der Minimalernährung 
verfahren werden und jeweils das geringste Quantum, was gerade zu dem 
gewünschten Ansatz ausreicht, angeboten werden. Die in der folgenden Tabelle 
ze Trinkmengen mögen für die praktische Durchführung der Ernährung 
nur einige Anhaltspunkte geben. 


Ernährung eines gesunden Säuglings. 








Alter 


Zahl und Oröße P ' REN TE iae N 
er esamtmenge ischungsverhältnis USALZ- 7 
Einzelmahlzeiten flüssigkeit Do 


AP SEITEN IR : ae 
| 
| 











l 
N \5 mal 100— 120cm? | 600 cm? | 1 Milch, 2 Schleim | Schleim ' 20g 
3.n4. v» 5 „ 150-160 „ | 750-800 cm? l a» 2 » Schleim 30 » 
2 Monate | 5mal160—180cm?]| 800- 900 cm? | 1 Milch, 1 Schleim Schleim | 30-40 g 
3 „ 5 „ 180-200 „» | 900-1000 „ l » 1. " 30—40 » 
4-6 „ 5 „ 200 cm? 1000 cm? 2 ” 1 Mehlabk. Mehlabk. 50 g 
7-83» 5 „ 200 » 1000 »„ 2 n» 1 " " 50 » 


Im 7.—8. Monat allmählicher Übergang auf Vollmilch bei Darreichung von 
Bouillon und vegetabiler Diät. Das Milchquantum von 1/ soll niemals überschritten 
werden. 

Eine eigene Stellung nimmt wegen der besonderen Labilität der Ernährungs- 
sphäre der Neugeborene in den ersten Lebenswochen ein. Die künstliche 
Ernährung des Neugeborenen ist um so schwieriger, je früher sie einsetzt. Schon 
einige Tage der Frauenmilchernährung verbessern die Aussicht auf ein Gelingen 
der künstlichen Ernährung. Die Schwierigkeiten der künstlichen Aufziehung Neu- 
geborener erschien manchen Kinderärzten so groß, daß noch in den letzten Jahren 
die Möglichkeit, einen Säugling ohne Ernährungsstörung vom ersten Tage auf- 
zuziehen, überhaupt negiert wurde. In vielen Fällen gelingt indes zweifellos die künst- 
liche Ernährung vom ersten Tage ab, ohne daß das erreichte Ernährungsresultat 
in irgend einer Beziehung hinter dem des Brustkindes zurücksteht. Allerdings bleibt 
nach dem heutigen Stande des Wissens die künstliche Ernährung Neugeborener 
stets ein Versuch. Wird der Säugling in den ersten Lebenstagen von Störungen 
verschont, kommt es zu festen Entleerungen, dann wird man im allgemeinen den 
Versuch mit Erfolg fortführen können. 

Anders beim Einsetzen von Durchfällen. Je früher der Eintritt der Durchfälle 
erfolgt, desto unwahrscheinlicher wird der Ernährungserfolg, ja ernste, zum Tode 
führende Ernährungsstörungen können sich innerhalb weniger Tage abspielen. 
Besondere Gefahren gehen von der infolge der Verdauungsstörung erforderlichen 
Unterernährung aus; schon eine 24stündige Teediät kann beim magendarmkranken 
Neugeborenen ebenso schädigend wirken, wie beim schwerkranken atrophischen 
älteren Säugling: Gewichtssturz, Temperatursenkung und Kollaps können ihr folgen. 
Mehr als zu irgend einer Zeit im sonstigen Leben ist der neugeborene Organismus auf 
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ununterbrochene Nahrungszufuhr angewiesen, wahrscheinlich weil ihm die Reserven, 
die sich im Leben allmählich einstellen, noch fehlen. So mancher Mißerfolg der 
künstlichen Ernährung Neugeborener ist auf zu knappe Nahrungsdosierung zurück- 
zuführen. Der Eintritt von Durchfällen, verbunden mit gleichzeitiger Gewichtsabnahme, 
sollte deshalb in dieser Zeit stets die Indikation zum Übergang auf Frauenmilch- 
ernährung geben. Steht Frauenmilch nicht zur Verfügung, so muß sich der Arzt stets 
über die Gefahr der Situation im klaren sein. Ein Ernährungserfolg mit den üblichen 
Milchmischungen wird kaum noch zu erzielen sein, die Anwendung der für Durchfälle 
angegebenen Heilnahrungen (Eiweißmilch bzw. ihre Modifikationen) ist angezeigt. 

Nichtgedeihen des Neugeborenen ohne Durchfälle ist im allgemeinen weniger 
ernst zu bewerten.. Ein verstärkter Kohlenhydratzusatz oder eine Hinzufügung von 
Schleimabkochung wird hier oft zum Erfolg führen, es sei denn, daß es sich um 
zu grunde liegende Konstitutionsanomalien handelt. 

Trotz aller Forschungen ist für die Ernährung des Neugeborenen noch keine 
bessere Nährmischung anzugeben möglich als die gewöhnlichen Milchverdünnungen, 
u. zw. 1 Teil Milch zu 2 Teilen Wasser, versetzt mit 5% der Gesamtmenge mit 
Zucker. (Am besten Nährzucker oder Nährmaltose.) Die Menge der Mischung ist 
täglich ungefähr um 60 g zu steigern. 


Am 1. Tage gebe man ausschließlich Tee nach Bedarf 
n „ „ 6 XK 20 cm? 

„ n „ 6 x 30 ” 

n „ n 6 X 40 n 

6X50 

n n ” 6 x 60 n 

n ” n 6 x 70 .» 


Am Ende der 1. Woche ist ungefähr '/,! Gesamtnahrungsmenge erreicht. 
Der Nahrungsbedarf des Neugeborenen ist also bei künstlicher Ernährung ebenso 
wie bei natürlicher zunächst gering. Der Ausgleich des anfänglichen Gewichts- 
verlustes, der schulgemäß ungefähr am 10. Tage erreicht werden sollte, läßt ebenso 
‚wie bei natürlicher Ernährung in der Mehrzahl der Fälle länger auf sich warten. 
Die spätere Erreichung des Anfangsgewichts ist bei Fehlen sonstiger krankhafter 
Erscheinungen und dem Ausbleiben einer erneuten Gewichtssenkung kein Grund 
zur Annahme einer Störung. 


NOVAN 


Ernährungsstörungen des künstlich genährten Kindes. 


Die Ernährungsstörungen des künstlich genährten Kindes im Rahmen dieses 
Aufsatzes zu besprechen, ist nicht geplant. Der Vertiefung unserer Kenntnisse auf 
diesem Gebiete kann man auf wenigen Seiten nicht gerecht werden. Es sollen nur 
die Gesichtspunkte angeführt werden, die für die Wahl bestimmter Nahrungs- 
mischungen in den verschiedenen Stadien der Ernährungsstörung maßgebend sind, 
Gesichtspunkte, die man aus dem Studium der von den einzelnen Nahrungsbestand- 
teilen ausgehenden Wirkungen gewonnen hat. Die Wirkungen der Nährstoffe können 
. beim kranken Kinde bisweilen den normalen entgegengesetzt, wie man es ausdrückt, 
paradox verlaufen: Statt den Aufbau des Körpers zu bewirken, kann ihre Einfuhr 
dessen Abbau herbeiführen, bis zu einem derartigen Schwund von Körpergewebe 
(Atrophie, Dekomposition), daß eine Lebensgefährdung eintritt. 

Zur Erzeugung dieser paradoxen Wirkungen durch die Nahrung können 
2 Arten von Störungen führen: Störungen in der Dissimilation (Verdauung) 
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und Störungen in der Assimilation der Nahrung (beim Zellaufbau). Während man 
eine Zeitlang geneigt war, die letzteren in den Vordergrund zu stellen, sieht man 
in den letzten Jahren wieder mit Recht den abnormen Verdauungsprozeß als 
Hauptursache der Ernährungsstörung an. 

Allerdings hat man gelernt, daß der ungünstige Einfluß einer Verdauungs- 
störung weit über die Zeit ihres Bestandes hinausreicht. Jede Verdauungsstörung 
reflektiert im Säuglingsalter auf den Gesamtorganismus, indem durch den patho- 
logischen Verdauungsablauf lebenswichtige Stoffe für das Wachstum und den Betrieb 
verloren gehen und so bleibende Nährschäden erzeugt werden. 

Auch die in der Körperzelle sich abspielenden Störungen der Assimilation 
haben durch die Forschungen über die Bedeutung der Konstitution eine neue und 
praktisch wichtige Beleuchtung erfahren. Dem Gros normal veranlagter „eugenetischer“ 
Säuglinge steht eine Minderzahl schlecht veranlagter „dysgenetischer“ gegenüber, 
die klinisch-symptomatologisch in verschiedene Krankheitstypen einzuordnen sind 
(exsudative, neuropathische Diathese etc... Durch diätetische Maßnahmen, die hier 
nicht Gegenstand der Besprechung sein können, sind diese Konstitutionsanomalien 
nicht ohneweiters zu heilen, aber in ihren Manifestationen einzuschränken und 
mit der Zeit zum Verschwinden zu bringen. Unzweckmäßige Ernährung führt 
dagegen zu Exacerbationen der Diathesen. 

Bei der praktischen Zwecken dienenden Betrachtung des pathologischen Ver- 
dauungsablaufes kann man zwei große Gruppen von Störungen voneinander trennen 
gleichgültig durch welche ätiologischen Faktoren sie auch erzeugt sind: 

1. Ernährungsstörungen mit Durchfällen, 

2. Ernährungstörungen ohne Durchfälle. 

Jeder Durchfall bedeutet im Säuglingsalter eine Gefahr, u. zw. ist 
die Gefahr um so größer, je jünger das an Durchfall erkrankte Kind ist und je 
mehr Attacken ähnlicher Art bereits überwunden wurden. 

Ruft man sich ins Gedächtnis zurück, daß der Durchfall der Ausdruck ab- 
normer Gärungsvorgänge im Darmkanal ist, so müssen alle Nahrungsbestandteile zur 
Verschlimmerung des Durchfalls beitragen, die die Gärung befördern. Kohlenhydrat- 
und Molkenzulagen erzeugen in der Tat eine Verstärkung des Durchfalls; auch das 
Fett wirkt im gleichen Sinne, wenn es in kohlenhydrat- und molkenreicher Mischung 
gereicht wird. | 

Bei den leichten Formen des Durchfalls werden die Nährstoffe noch in solcher 
Art verdaut und assimiliert, daß der Anwuchs kaum leidet. Zwar unterscheidet sich 
der Neuaufbau in Quantität und Qualität von der Norm, worauf der 'eintretende 
Gewichtsstillstand sowie die Schlaffheit der Haut und der Gewebe hinweisen. Bei 
längerer Dauer des Durchfalls oder bei häufigen Rezidiven desselben — insbesondere 
bei gleichzeitiger Kombination akuter Magendarmerscheinungen mit wiederholten 
Hungerkuren — kommt es aber zu destruktiven Prozessen. Die überhand- 
nehmende Säurebildung im Darm erzeugt eine abnorme Darmreizung und Darm- 
sekretion. Für den Betrieb und den Anwuchs unentbehrliche Mineralstoffe, vor allem 
Alkalien, werden in großen Mengen vom Darm ausgeschieden, die organischen 
Nährstoffe infolge des abnormen Verdauungsprozesses nicht in der Weise zur . 
Assimilation vorbereitet, daß sie zum Zellaufbau tauglich sind. Das Wachstum wird 
also nicht nur unterbrochen, sondern, solange durch unzweckmäßiges Nahrungs- 
angebot der Durchfall und die Abgabe der Mineralstoffe unterhalten wird, büßt der 
Organismus von dem vorhandenen Zellbestand ein (alimentäre Dekomposition). 
Auch Wirkungen allgemeiner Art, Fieber, ja toxische Erscheinungen (alimentäre 
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Intoxikation) können in diesem Stadium der Ernährungserkrankung von der unzweck- 
mäßigen Nahrungszufuhr ausgehen. Seinen Ausgang nimmt das alimentäre Fieber 
von den abnormen Verdauungsvorgängen im Darmkanal. Infolge der pathologischen 
Gärungsvorgänge werden größere Mengen niederer Fettsäuren im Dünndarm gebildet. 
Die Fettsäuren rufen nach allgemeiner Annahme Läsionen im Darmepithel hervor, 
die differenten Stoffen — mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit physikalisch 
wirksamen Stoffen wie Salz und Kohlenhydraten — in größeren Mengen, als es 
normalerweise geschieht, Durchtritt in die Blutbahn gewähren!. Dadurch kommt es 
zu Schädigungen lebenswichtiger Körperzellen und als deren Folgen zu Fieber und 
toxischen Erscheinungen. 

Eine Heilung der abnormen Verdauungsvorgänge ist nur von einer Beseiti- 
gung der Gärungserscheinungen zu erwarten. Das gelingt bei leichteren Fällen 
(Dyspepsie), die nur zu einer Einschränkung der Gewichtszunahme geführt haben, 
durch vorübergehende Nahrungsreduktion. (Eine Ausnahmestellung nimmt der 
Säugling in den ersten Lebenswochen ein, bei dem jeder Durchfall ernst zu bewerten ist.) 

Anders dagegen in allen schweren Fällen, bei denen schon vorhergehende 
beträchtliche Gewichtsabnahmen die Widerstandsfähigkeit des Organismus herab- 
gesetzt haben. Hier versagt die übliche „Schonungstherapie“. In einer Reihe von 
Fällen sind die Darmerscheinungen auch bei Verabreichung kleinster Nahrungs- 
mengen nicht zum Schwinden zu bringen und es kommt zum fortschreitenden 
Verfall. Wer sich nun mit fortgesetzter Unterernährung zu behelfen sucht, türmt 
auf die schon bestehende Schädigung nur eine neue. In anderen Fällen gelingt es, 
durch die Nahrungsentziehung zunächst der Gärungserscheinungen Herr zu 
werden und den Verfall eine Zeitlang aufzuhalten; mit der Nahrungssteigerung 
beginnt indes wieder das alte Leiden: erneuter Eintritt von Durchfällen machen der 
anfänglich scheinbar einsetzenden Erholung rasch ein Ende. Wiederholte Nahrungs- 
entziehung bringt jetzt keinen Nutzen mehr, sondern fast stets ernsten Schaden; bis- 
weilen erzeugt sie sogar einen schweren, ja tödlichen Kollaps. 

Endgültige Beseitigung der schädigenden Gärung ist nur von dem Übergang zur 
Ernährung mit Frauenmilch oder von solchen künstlichen Nährmischungen zu er- 
warten, in deren Zusammensetzung die gärungsbekämpfenden Bestandteile über- 
wiegen. Die Zufuhr von Frauenmilch lenkt einerseits den Verdauungsprozeß langsam in 
die normale Bahn einer physiologischen Gärung und sorgt anderseits mehr als jede künst- 
liche Nahrung für die Reparation des gestörten Stoffwechsels und die Zellrekonstruktion. 

Aber auch mit den nach dem angeführten Prinzip zusammengesetzten künst- 
lichen Nährgemischen wird man zum Ziele kommen durch Verminderung der 
gärungsbefördernden Molke und Kohlenhydrate (Milchzucker) und Anreicherung mit 
Eiweiß und Kalksalzen. Eine solche Nahrungsmischung ist die Eiweißmilch nach 
Finkelstein-Meyer bzw. ihre Modifikationen. 

Die Eiweißmilch wird dadurch gewonnen, daß man Vollmilch der Labung 
unterwirft und den dabei sich bildenden Caseinfettklumpen mit der Hälfte der 
abfiltrierten Molke und gleichem Volumen Wasser vereinigt. 

Die Eiweißmilch enthält: 


Eiweiß Fett Zucker Asche 
3% 25% 15% 05% (vorwiegend Kalksalze). 


Durch die Zusammensetzung der Eiweißmilch wird eine derartige Veränderung 
der Darmvorgänge in der Richtung der Fäulnis hervorgerufen, daß der Zusatz eines 


! Nach neueren Forschungen (Moro) erzeugen auch Eiweiß und seine Spaltungsprodukte Fieber 
und toxische Symptome, wenn durch abnorme Gärung die Darmdurchlässigkeit erhöht ist. 
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Kohlenhydrates — allerdings eines schwer vergärbaren (Soxhlets Nährzucker oder 
Loeflunds Nährmaltose) — gestattet und zur Vermeidung eines Kohlenhydrathungers 


ratsam ist. 
Als einfache Bereitungsart,im Haushalte ist folgende zu empfehlen: 


1 / Buttermilch wird mit 1 Z Leitungswasser 2-3 Minuten aufgekocht; dann wird diese Mischung 
ruhig im Zimmer stehen gelassen; nach etwa einer halben Stunde hat sich der Käse zu Boden 
gesenkt und über demselben steht eine ziemlich klare Molke; nun werden etwa zwei Drittel der 
gesamten Flüssigkeit vorsichtig abgegossen, der Rest gu ut umgerührt, in ein Mischgefäß von 1/ gegossen 
und 125 g-— t'il Sahne, die vorher aber kurz aufgekocht sein muß, hinzugefügt. Jetzt werden 30g 
Nährzucker dazugetan und das Ganze unter Umrühren mit einem Teil der vorher abgegossenen Molke 
auf 1/ aufgefüllt. So erhält man 1/ gebrauchsfertiger Eiweißmilch. 


Eine große Reihe von Modifikationen sind als Ersatz der schwierig zu bereitenden 
Eiweißmilch angegeben worden, von denen hier die Eiweißrahmmilch und die mit 


Caseincalcium (Larosan) versetzte Milchmischung erwähnt sei. 
Die Eiweißrahmmilch hat die Zusammensetzung: ° 


500 g Vollmilch, 
50 „ 20% iger Rahm, 
10—50 „ Nährzucker, 
15 „ Plasmon, 
600 „ Wasser. 


Die Herstellung der Larosanmilch ist folgende: 


20 g Larosan werden mit ungefähr dem dritten Teil von '/,/ Milch kalt angerührt; die beiden 
anderen Drittel des !/,Z Milch werden inzwischen zum Kochen gebracht. Dann wird beides zusammen- 
gegossen und das Ganze unter ständigem Rühren 5-10 Minuten lang gekocht. Zum Schlusse wird 
durch ein Haarsieb geseiht und mit der gleichen Menge Verdünnungsflüssigkeit gemischt. Die Ver- 
dünnungsflüssigkeit besteht, je nach Lage des Falles, entweder aus abgekochtem Wasser oder aus 
Schleim oder Mehlabkochungen. Der Zuckerzusatz ist wie bei der Eiweißmilch. 


Mit den Ersatzpräparaten der Eiweißmilch lassen sich ihr ähnliche, günstige 
Wirkungen erzielen. Nach den bisherigen Erfahrungen muß man aber der Original- 
eiweißmilch eine Überlegenheit der Wirkung, TAAN bei jungen und schwachen 
Säuglingen zusprechen. 

Der Schwierigkeit der Bereitung wegen ist ein gebrauchsfertiges Präparat” von 
den Milchwerken in Böhlen bei Rötha (Sachsen) und Vilbel (Hessen) hergestellt 
worden. Die Eiweißmilch ist in konzentrierter Form in allen Apotheken zu haben. 
Vor dem Gebrauch ist sie mit gleichem Volumen Wasser zu verdünnen und mit 
der gewünschten Menge des Nährzuckers oder der Nährmaltose zu versetzen. 

Die Technik der Anwendung der Eiweißmilch ist äußerst einfach, um so ein- 
facher, als man nichts dringlicher raten kann, als schematisch nach der Regel zu 
verfahren und in der ersten Zeit des Überganges auf Eiweißmilch möglichst 
wenig zu individualisieren. Durchfälle mit oder ohne vorhergegangene stärkere 
Abnahme sind nach gleicher Vorschrift zu behandeln: 12stündiger Hunger (Teediät), 
Darreichung kleiner Mengen von Eiweißmilch, die zunächst mit 3% Maltose- 
Dextringemisch versetzt sind. Im allgemeinen wird man nicht unter einer Tages- 
dosis von 300g Eiweißmilch zu gehen gezwungen sein. Nun erfolgt beherzte 
Steigerung, jeden 2. Tag um 50—100 g, bis ein Quantum von 200 g Eiweißmilch 
pro 1 kg Körpergewicht erreicht ist (nicht über 1/). Nur bei toxischen Zuständen 
ist der Beginn mit kleinsten Mengen der Mischung notwendig (10mal 5 g), aber 
auch hier hat die gleiche Steigerung, wie sie vorher beschrieben, stattzufinden. 
Bei diesem Vorgehen erzielt man in wenigen Tagen eine Abheilung des Durchfalls ; 
aus dem diarrhöischen Stuhl wird ein seltener, geformter, fester, sog. Seifenstuhl. 

Damit ist die Heilung der Erkrankung angebahnt. Eine Steigerung des Kohlen- 
hydrätzusatzes im allgemeinen bis 5% der Menge bei über 3 Monate alten Kindern 
unter Zusatz von 1—2% Mehl wird zur Gewichtszunahme führen. In Ausnahme- 
fällen beginnt die Gewichtszunahme erst nach einem reichlicheren Zusatz von 
Kohlenhydraten. Gewiß würde ein reichlicher als 5% der Gesamtmenge bemessener 
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Zusatz bei anderen Nährmischungen (außer bei Frauenmilch) die Gefahr eines 
Durchfallrezidivs heraufbeschwören, bei der Eiweißmilch wird aber erfahrungsgemäß 
selbst eine sehr hohe Zuckerzulage vertragen, da die Eigenart der Nahrungszusammen- 
setzung eine Gärung im Darm kaum aufkommen läßt. Es ist daher erlaubt, in ein- 
zelnen Fällen, die vorher nicht zunehmen, den Zuckerzusatz bis zu 8% zu erhöhen. 

Die Anwendungszeit der Eiweißmilch soll beim jüngeren Kinde 5—6, beim 
älteren 3—4 Wochen betragen, doch kommt man häufiger auch mit kürzerer Zeit 
der Eiweißmilchernährung aus. 

Ernährungsstörungen ohne Durchfälle, die sich lediglich in einem mangel- 
haften Gedeihen und im Gegensatz zu den Störungen mit Durchfällen nicht in 
Gewichtsabnahmen äußern, sind mit abnormen Fäulniserscheinungen im Darm in 


kausalen Zusammenhang gebracht worden. 


Nicht etwa abnorme Fäulnisprodukte im Darm werden als die schädigenden Faktoren ange- 
schen, sondern durch das Vorwiegen der Fäulnis im Darm komnit es zu einer solchen Art der Stuhl- 
bildung (harter, bröckliger Stuhl, sog. Fettseifenstuhl), daß ähnlich wie bei Durchfällen und doch 
verschieden von diesen bestimmte Mineralstoffe vom Organismus in den Darm abgegeben werden. Im 
Gegensatz zu den diarrhöischen Zuständen gehen aber hier nicht die wichtigeren Alkalien, sondern 
vorwiegend Erdalkalien’ (Kalk und Magnesia) zu Verlust. 


Die pathologische Steigerung der Fäulnisvorgänge ist schwerer zu erkennen 
als die der Gärungsvorgänge. Oft genug geht die Entleerung stark stinkender Stühle 
(z. B. bei Eiweißmilchernährung) mit sehr gutem Gedeihen einher. Als Indikator 
einer abnormen Fäulnis kann daher niemals der Seifenstuhl allein gelten, sondern 
stets nur die Verbindung von Seifenstuhlentleerung mit mangelhaftem Gedeihen. 

Die diätetische Behandlung des Nichtgedeihens infolge abnormer Fäulniserschei- 
nungen im Darm macht wiederum von dem Gesetz des Antagonismus zwischen 
Fäulnis und Gärung Gebrauch. Nahrungsmischungen sind angezeigt, in denen die 
gärungsfördernden Nahrungsbestandteile mehr als vorher überwiegen. In leichten 
Fällen genügt die Anreicherung der Nahrung mit Zucker oder noch besser mit 
Mehl (Weizenmehl, Mondamin etc.). Als besonders geeignete Nahrungsmischungen 
sind die mit Zucker versetzte Buttermilch! (reichlich Eiweiß, Molken, Kohlenhydrate, 
wenig Fett) oder die Kellersche Malzsuppe (reichlich Kohlenhydrate, mäßig Fett, 
wenig Eiweiß und Molke) zu empfehlen. 


Herstellung der Buttermilch. 

17 Buttermilch wird mit 50g Nährzucker und unter en Rühren langsam innerhalb von 

20 Minuten zum Kochen gebracht, dann in die Soxhletflasc efüllt und 2 Minuten gekocht 
sn direkt im Topf 3mal auf dem Herde zum Aufwallen gebracht. An Stelle des Nährzuckers 

kann un der alten Vorschrift) auch 10 g Weizenmehl und 40 g Kochzucker benutzt werden. 
ne Dauerpräparat ist die von den Milchwerken in Vilbel (Hessen) gelieferte Holländische 
Säuglingen rung nach Köppe, die durch die Apotheken zu beziehen ist. 
Die Herstellung der Kellerschen Malzsuppe. 


30-50g Weizenmehl werden mit ?/, Z Wasser 10 Minuten lang aufgekocht, 100 g Löflunds 
Malzsuppenextrakt (abzuwiegen) hinzugefügt und mit !/,/ Milch vereinigt. Das Ganze wird mit 
Wasser auf 1/ aufgefüllt. 


Beide Nährmischungen sind recht calorienreich. Die Buttermilch enthält 600, 
die Malzsuppe 800 Calorien. 

Für die Dosierung dieser Heilnahrungen sind keine besonderen Vorschriften 
erforderlich. 

Der Erfolg einer: derartigen Diätänderung muß sich außer in dem Zurücktreten 
der Fäulniserscheinungen vor allem im baldigen Eintritt eines Gewichtsanstieges 
äußern. Die Therapie durch kohlenhydratreiche Kost muß allerdings, so ausgezeichnet 
ihre Erfolge auch sein können, mit Gefahren in zweierlei Richtung rechnen: 


1 Wegen der Gefahr des Eintritts einer unerwünschten, abnormen Gärung bei jüngeren 
Kindern nicht anzuraten; auch die Malzsuppe ist in den ersten Lebenswochen nur mit einem 
RENIUEETEN Malzzusatz herzustellen. 
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1. Mit der Gefahr, daß die eintretende Gärung das erwünschte Maß über- 
schreitet und Durchfall erzeugt. 

2. Mit der Gefahr, daß die Körperzusammensetzung von der physiologischen 
abweicht; denn durch die großen Kohlenhydratmengen in der Nahrung wird bis- 
weilen eine für den Ablauf der Lebensvorgänge ungünstige Wasseranreicherung 
des Organismus und ein zum Einsturz neigender Scheinansatz herbeigeführt. 


Die geschilderten Maßnahmen insgesamt klingen einfach, ihre Durchführung 
aber hat mit einer Reihe von Schwierigkeiten zu kämpfen. Bereits zu wissen, wann 
mit einer Diätänderung eingegriffen werden muß, wann abgewartet werden darf, 
bedarf vielfältiger Erfahrung und sorgsamer Abwägung; man braucht nur daran zu 
erinnern, daß eine große Reihe von Durchfällen (ex infectione) Neigung zu spontaner 
Abheilung besitzt. 

Hat man sich zu einer Diätänderung entschlossen, dann gilt es, mit Ruhe 
die Wirkung zu beobachten und möglichst nichts zu ändern. Die Klippen, die 
der Heilung ungünstig sind, bilden bei zweckmäßiger Nahrungszufuhr eine schlechte 
Konstitution und die Infektion. Der Unerfahrene scheitert nicht selten an diesen 
Klippen und gibt irrtümlicherweise der gewählten Nahrung die Schuld an dem 
Mißerfolge. In der Hand des Erfahrenen aber sind Erfolge zu erzielen, die zu den 
sichersten und schönsten gehören, die man als Arzt zu erreichen vermag. 


Nachtrag. 


Der vorliegende Aufsatz war bereits zu Kriegsbeginn im Druck fertiggestellt. 
Seitdem erschienene Arbeiten sind in kurzen Anmerkungen unter dem Text berück- 
sichtigt. Etwas ausführlicher muß auf das v. Pirquetsche System der Ernährung! 
und die Buttermehlnahrung Czerny-Kleinschmidts hingewiesen werden. 

Der neuen Ernährungslehre v. Pirquets liegen zwei Hauptgedanken zugrunde: 

1. der Ersatz der Calorie durch eine andersartige Maßeinheit; 

2. eine neue Berechnungsweise der notwendigen Energiezufuhr. 

“v. Pirquet ersetzt das Maß der Calorie durch den Milchwert und vergleicht 
sämtliche Nahrungsmittel bezüglich ihres im Körper verwendbaren Energiewertes 
mit“einer Frauenmilch von 667 Calorien (Frauenmilch und Kuhmilch werden in 
ihrem Brennwert gleichgesetzt). 

Als Nahrungseinheit gilt der Wert von 1g Milch, nach den Anfangsbuchstaben 
als „Nem“ (Nahrungseinheitmilch) bezeichnet. 

Auf Grund dieser Nahrungseinheit kann der Nährwert jeder Speise unschwer 
berechnet werden. Kohlenhydrate und Fette sind dabei nach Pirquets Auffassung 
im weitesten Umfang vertretbar und die Aufgabe des Fettes in der Nahrung kann 
völlig von den Kohlenhydraten übernommen werden. Ob diese Ablehnung einer 
Sonderfunktion des Fettes berechtigt ist, muß dahingestellt bleiben; die bisher vor- 
liegenden Erfahrungen sprechen gegen die Pirquetsche Annahme. Zur Deckung 
des Eiweißbedarfs ist eine Eiweißzufuhr zwischen 10 und 20% (nicht wesentlich 
über 10) des Nemgehaltes der täglichen Nahrung erforderlich. 

Die bisherige Berechnung des Nahrungsbedarfs geschieht nach Rubner aus 
der Oberfläche des Körpers. Bei dieser Berechnung erwächst durch die Auflösung 
einer Zweidrittelpotenz des Gewichtes die Notwendigkeit des Kubikwurzelziehens, 
eine für die Praxis zu schwierige Rechenaufgabe, die Rubner durch die einfachere 

! Interessenten sei die Lektüre der v. Pirquetschen Originalarbeit: System der Ernährung, 


Julius Springer, der Zusammenfassung von Schick, Erg. d. inn. Med. 1919, XVI und der Körpermaß- 
studien an Kindern von v. Pfaundler, Ztschr. f. Kind. 1916, XIV empfohlen. 
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Beziehung aut das Körpergewicht vermieden hat. v. Pirquet suchte nach einem 
anderen Flächenmaß, das in lleicht faßlicher Beziehung zu der Zweidrittelpotenz 
des Gewichtes steht. Ein solches fand er in der Sitzhöhe, die sowohl bestimmte 
Relationen zum Körpergewicht als auch zur Oberfläche des Darmes besitzt. Aus 
anatomischen Untersuchungen weiß man, daß die Größe der resorbierenden Darm- 
fläche gleich dem Quadrat der Sitzhöhe ist. v. Pirquet nimmt nun an, daß das 
Maximum der täglichen Nahrungsaufnahme eine Nahrungseinheit Milch (ein Nem) 
pro cm? Darmfläche beträgt. Auf die gesamte Darmoberfläche berechnet müßte 
also die Nahrungsaufnahme so viel Nahrungseinheiten betragen, wie das Quadrat 
der Sitzhöhe angibt; z. B. bei einem Säugling mit 40cm Sitzhöhe 40? = 1600 Nem 
= 1600 cm? Milch. Von diesem Maximum ausgehend berechnet v. Pirquet ein 
Minimum und ein Optimum der Nahrungszufuhr, letzteres °/,, des Maximums. 
Bei dem Säugling von 40 cm Sitzhöhe also 800 cm? Milch. 

Das Pirquetsche Ernährungssystem stellt zur Erfassung seiner Grundgedanken 
mathematische Anforderungen, die dem Arzt ungewohnt und deshalb unbequem sein 
werden. Es muß der Zukunft vorbehalten bleiben, ob die Beziehung auf die 
Nahrungseinheit Milch und die Sitzhöhe das System der Calorienberechnung zu 
verdrängen im stande ist. Wem das Calorienmaßsystem bereits in Fleisch und Blut 
übergegangen ist, dem wird die Umstellung schwer fallen, zumal *>— vorläufig 
wenigstens — der daraus entspringende Gewinn nicht allzu groß zu sein scheint. 

Bei der Herstellung der Buttermehlsuppe wurden Czerny und Kleinschmidt 
von der Idee geleitet, das physiologisch so wertvolle Fett in einer für den Magen- 
darmkanal unschädlicheren Form darzureichen, als es in der Kuhmilch enthalten ist. 
Bekanntlich enthält die Kuhbutter 10mal soviel Fettsäuren als das Frauenmilchfett. 
Um zu einer Verminderung dieser als schädlich anzusehenden Fettsäuren zu 
gelangen, stellten sie in Ausnutzung der Erfahrung der Küche eine Mehlschwitze 
dar, wobei ein Teil der Fettsäuren entweicht. Die Vorschrift der Bereitung der 
Buttermehlsuppe lautet: Man bringt 20 g Butter in einen Kochtopf und kocht diese 
über gelindem Feuer unter starkem Umrühren mit einem Holzlöffel, bis sie schäumt 
und der Geruch nach Fettsäuren verschwindet (3—5 Minuten). Dann fügt man 20 g 
Weizenmehl hinzu und vermengt dies mit der zerlassenen Butter. Beides zusammen 
wird nun auf gelindem Feuer (Asbestplatte) unter starkem Umrühren so lange gekocht, 
bis die Masse ein wenig dünnflüssig und bräunlich geworden ist (etwa 4—5 Minuten) 
Jetzt werden 300 g warmes Wasser und 15 g Kochzucker zugegeben, nochmals auf- 
gekocht, durch ein Haarsieb gegeben und schließlich noch warm der abgekochten 
und erkalteten Kuhmilch zugesetzt. | 

Die Buttermehlnahrung soll bei Kindern unter 3000 g Körpergewicht in einer 
Mischung von 1/, Milch, ?/;, Buttermehlabkochung, bei Kindern über 3000 g von 
2/), Milch und 3/, Buttermehlabkochung dargereicht werden. Notwendig ist, auf 
reichliche Nahrungszufuhr zu achten, da infolge schlechter Fettausnutzung bisweilen 
bis 30% des Fettes durch den Stuhl verloren gehen können. Eine Dosierung in der 
Höhe von !/„—'/, des Körpergewichts erscheint notwendig. Die Autoren, die bisher 
die Buttermehlsuppe angewendet haben, betonen die befriedigende Körpergewichts- 
zunahme, das gute Aussehen, die rosige Hautfarbe, das reichliche Fettpolster, den 
straffen Turgor und das gute Allgemeinbefinden der so ernährten Kinder. Auch die 
Immunität gegen parenterale Infektionen scheint, vielleicht infolge des hohen Fett- 
gehalts, günstig beeinflußt zu werden. Die Buttermehlnahrung bedeutet somit einen 
Fortschritt in der künstlichen Ernährung gesunder junger Säuglinge. 


Serumtherapie. 
Von Prof. Dr. Georg Jochmann. 


Wenn wir in einem Überblick über die neueren Erfahrungen auf dem Gebiete 
der Serumtherapie auf die Erfolge dieser Behandlungsmethode zurückschauen, so 
müssen wir als die erfolgreichsten Sera das Diphtherieserum und das Meningokokken- 
serum bezeichnen. Wir werden deshalb diese beiden Heilsera in den Vordergrund 
der nachfolgenden Besprechungen stellen. 

Das Diphtherieserum gehört zu den antitoxischen Seris, richtet sich also 
hauptsächlich gegen die vom Krankheitserreger produzierten Toxine, ebenso wie die 
gegen den Tetanus, den Botulismus und die Dysenterie gebräuchlichen Sera. Das 
Meningokokkenserum hingegen ist ein Vertreter der antiinfektiösen Sera, die 
sich weniger gegen die von den Bakterien produzierten Toxine als vielmehr gegen 
die Erreger selbst richten und deren. Vernichtung bewirken. Wir haben also eine 
gute Gelegenheit, an den Beispielen des Diphtherieserums und des Meningokokken- 
serums die Wirkungsweise dieser beiden verschiedenen Serumgruppen zu erörtern 
und können uns bei der Besprechung der anderen Sera auf diese Beispiele beziehen. 


Antitoxische Sera. 


Bei der Wirkung der antitoxischen Sera, wie beim Diphtherieserum, handelt 
es sich um einen chemischen Vorgang und weniger um eine Beeinflussung der 
Körperzellen. Das konnte Ehrlich dadurch erweisen, daß er dieselbe Wirkung des 
Antitoxins auf das Toxin, die man im Tierkörper erhält, auch im Reagensglas 
demonstrierte. 


Das Ricin, ein ebenfalls zur Gruppe der Toxine gehöriges Gift, das aus Ricinussamen gewonnen 
wird, hat die Eigenschaft, rote Blutkörperchen zu agglutinieren. Setzt man im Reagensglas zu dem 
Ricin das Serum eines gegen dieses Gift immunisierten Tieres, also Antitoxin, so wird die 
Agglutination verhindert. 


Einzelne Autoren waren der Anschauung, daß es sich bei der Wirkung des 
Antitoxins auf das Toxin um eine Zerstörung des letzteren handeln könne; aber auch 
das trifft nicht zu. Vielmehr konnte Ehrlich zeigen, daß es sich um eine richtige 
chemische Bindung handelt, die nach einem von ihm gefundenen Gesetz vor sich 
geht. Toxin und Antitoxin binden sich in einem konstanten Verhältnis. 
Wenn z.B. 5 Einheiten Toxin 5 Einheiten -Antitoxin bilden, so sind für die Bindung 
von 10 Toxineinheiten 10 Antitoxineinheiten erforderlich. Ehrlich nannte dies Ver- 
hältnis das Gesetz der multiplen Proportion. Der sicherste Beweis aber dafür, daß 
es sich um eine Bindung handelt, ist die Tatsache, daß man die eingetretene Ver- 
bindung von Toxin und Antitoxin durch verschiedene Mittel wieder zu sprengen 
vermag. So kann man durch Einwirkung von Salzsäure die Bindung zwischen Di- 
phtherietoxin und -antitoxin in ihre Komponenten zerlegen (Morgenroth) und das 
Schlangengift kann von seinem Antitoxin durch starkes Erwärmen getrennt werden. 
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Als praktisch wichtig ist die Tatsache hervorzuheben, daß. die Bindung zwischen 
Toxin und Antitoxin nie ganz vollständig ist. Eine gewisse Menge von beiden Kom- 
ponenten bleibt unverbunden nebeneinander (Arrhenius und Madsen). Daraus 
ergibt sich die Schlußfolgerung, daß man noch mehr Toxin dann zu binden vermag, 
wenn man Antitoxin im Überschuß dazu bringt, und als weitere Konsequenz die 
Forderung, bei der Serumtherapie möglichst reichliche Mengen von Antitoxin 
zuzuführen. Das gilt besonders für die Diphtherie, wo der Grundsatz, möglichst viele 
Immuneinheiten einzuführen, sich jetzt immer mehr Beachtung verschafft. 

Zur Behandlung mit antitoxischen Seris eignen sich vor allen Dingen solche 
Infektionskrankheiten, bei denen die Vergiftung mit dem Toxin der Krankheitserreger 
im Vordergrund steht. Bei allen diesen Infektionen: Diphtherie, Tetanus, Botulismus, 
Dysenterie treten die Krankheitserreger in der Regel nicht ins Blut, um septisch- 
bakterielle Metastasen zu erzeugen, wie bei den septischen Erkrankungen, sondern 
an der Eintrittspforte selbst vermehren sie sich und produzieren ihr Toxin, das nun 
auf verschiedenen Wegen den Körper schädigen kann. Einmal kann es lokal zur 
Nekrosenbildung Veranlassung geben, wie bei der Diphtherie an den Tonsillen 
oder bei der Dysenterie am Darmepithel. Vor allem aber vermag es, fern von der 
Eintrittspforte, auf die verschiedensten Zellen vergiftende Wirkungen auszuüben; 
besonders gefährdet sind die Nierenzellen, das Herz, das Blut, besonders aber auch 
die Zellen des Centralnervensystems. Beim Tetanus besteht geradezu eine specifische 
Avidität zwischen dem Toxin und den Ganglienzellen des Gehirns und des Rücken- 
marks. Das an der Eintrittspforte produzierte Tetanustoxin gelangt zum Gehirn und 
wird dort an den motorischen Ganglienzellen fest verankert, wobei es zu chemischer 
Verbindung zwischen Toxin und Zelle kommt. Diese Verbindung ist an sich ungiftig, 
was man dadurch beweisen kann, daß Gehirnsubstanz, zusammen mit Tetanustoxin 
Meerschweinchen injiziert, keine tetanischen Symptome hervorruft. Auch das Diphtherie- 
gift hat eine starke specifische Avidität für gewisse Ganglienzellen des Centralnerven- 
systems, die dadurch geschädigt werden. 

Der Weg, auf dem die Toxine zu dem Ort ihrer hauptsächlichen deletären 
Tätigkeit gelangen, ist verschieden. Der Blut- und Lymphweg spielt wohl stets eine 
mehr oder minder große Rolle. Beim Tetanus bilden nach Meyer und Ransom 
die peripherischen Nerven die Hauptstraße, auf der das Gift zu den motorischen 
Ganglienzellen von Gehirn und Rückenmark gelangt. 


Ziel der Behandlung mit antitoxischen Seris muß es darnach sein: 


1. zu verhindern, daß Toxin in größeren Mengen zu den Zellen gelangt, zu 
denen es eine specifische Avidität hat, d. h. also auf dem Wege dahin möglichst 
viel Toxin abzufangen; 


2. zu versuchen, dort, wo eine Bindung zwischen Körperzellen und Toxin 
bereits zu stande gekommen ist, diese Bindung zu sprengen. 


Die erste Aufgabe, möglichst viel Toxin vor seiner Bindung an lebenswichtigen 
Zellen abzufangen, deckt sich mit der Forderung, so früh wie möglich mit der 
Antitoxinbehandlung zu beginnen. Je früher die Serumtherapie einsetzt, desto größer 
sind deshalb die Erfolge. 


Der Weg, auf dem die Antitoxine einzuführen sind, wird im einzelnen 
etwas variiert werden müssen, da ja die verschiedenen Toxine auf verschiedenen 
Wegen zum Ort ihrer Bindung gelangen. Bevorzugt das Toxin, wie bei der Di- 
phtherie, den Blutweg, so kann das Serum intramuskulär oder in eiligen Fällen besser 


noch intravenös gegeben werden. Spielt der Nervenweg eine große Rolle, wie beim 
Ergebnisse der gesamten Medizin. I. 15 
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Tetanus, so kann das Serum in die großen Nervenstämme eingespritzt werden, 
die vom Ort der Infektion aus zum Centralnervensystem führen, oder man spritzt 
das Serum in den Rückenmarkskanal, um noch kurz vor der Bindung an die 
Ganglienzellen das Toxin abzufassen. 

Die zweite Aufgabe, die Bindung des Giftes an lebenswichtige Zellen eventuell 
noch zu sprengen, ist weniger dankbar. Das lehren schon die klassischen Versuche 
von Dönitz mit dem Diphtherietoxin. Sie zeigten, daß wohl eine lockere Bindung 
zwischen Zelle und Toxin noch zu sprengen ist, indem Tiere, die mit der 1'/,fachen 
tödlichen Toxindosis vergiftet sind, doch noch 6—8 Stunden nach der Vergiftung 
durch große Antitoxindosen gerettet werden können, daß aber bei festerer Bindung, 
d. h. bei längerer Einwirkung des Toxins auf die Nervencentren selbst die größten 
Dosen Antitoxin keine Heilung mehr bringen. Je stärker die Vergiftung ist, desto 
kürzer ist die Zeit, innerhalb welcher noch eine Rettung durch große Antitoxindosen 
gelingt. Bei der Injektion der 7fach tödlichen Dosis ist es schon nach }'/, Stunden nicht 
mehr möglich, mit den größten Antitoxinmengen das Versuchstier am Leben zu erhalten; 
bei der 15fach tödlichen Dosis ist es schon nach 30 Minuten nicht mehr der Fall. Aber 
abgesehen von dieser chemischen Vorstellung der lockeren und der festeren Bindung an 
die Zelle ist esja auch klar, daß nur bei kurzer Einwirkung des Toxins auf die Zelle noch 
eine Heilwirkung durch das Antitoxin zu erwarten ist; denn hat erst das Toxin lange 
Zeit auf die Zelle eingewirkt und sie infolgedessen zerstört, so würde es dem Organismus 
wenig nutzen, wenn jetzt noch die Verbindung zwischen Zelle und Toxin gesprengt 
werden könnte; der Schaden an der Zelle ist nicht mehr reparabel. Bei zu spät 
einsetzender Behandlung mit antitoxischen Seris ist daher die Serumwirkung nach 
Sahlis hübschem Vergleich in Parallele zu setzen mit der Wirkung des Wassers 
bei einem Brand. Das Feuer wird gelöscht, aber was durch das Wasser beschädigt 
oder zerstört wurde, kann das Wasser nicht ersetzen. 

Sehen wir also, daß bei frühzeitiger Anwendung antitoxischer Sera die Möglich- 
keit gegeben ist, der Vergiftung mit specifischen Toxinen Herr zu werden, so ist 
noch die Frage berechtigt, warum damit auch die Heilung der betreffenden Infektions- 
krankheiten gewährleistet wird. Wir paralysieren mit einem antitoxischen Serum ja 
nur die Wirkung der von Infektionskeimen produzierten Toxine. Eine Wirkung auf 
die Vermehrung der Erreger selbst ist a priori davon nicht zu erwarten und doch 
sehen wir, daß durch Beseitigung der Toxinvergiftung die Krankheit selbst behoben 
wird. Das kommt daher, weil in dem Moment, wo der größte Teil der im Körper 
wirksamen Toxine abgesättigt wird, die an der Eintrittspforte sitzenden Bacillen — 
wenn wir z. B. an die Tetanusbacillen denken — auf die Stufe von Saprophyten 
herabsinken, deren weitere Vermehrung der Körper mit seinen natürlichen Schutz- 
kräften nun um so leichter verhindern kann, als die Schwächung, die durch die 
Toxinvergiftung bedingt war, von ihm genommen ist. 

Obgleich das Diphtherieserum'! noch heute unser bestes Mittel im Kampf 
gegen die Diphtherie ist, sind doch auch in den letzten Jahren immer wieder 
Stimmen laut geworden, die, namentlich bei Gelegenheit schwerer Epidemien, seine 
Zuverlässigkeit, ja seinen specifischen Wert bezweifelten. Da ist es vielleicht gut, 
noch einmal kurz an die Zeit vor 20 Jahren zu erinnern, als Baginsky nach seinen 
Erfahrungen im Kaiser- und Kaiserin-Friedrich-Krankenhaus berichten konnte, daß 
die Mortalitätsziffer nach Einführung der Serumbehandlung von 47:82% auf 132% 
gesunken war, und Virchow damals das Wort sprach: „Alle theoretischen 


t Cf. auch den Artikel Diphtherie von Eckert, besonders auch hinsichtlich der von Bing] 
gegen das Diphtherieserum erhobenen Anschuldigung fehlender Specifität. Der Herausgeber. 
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Betrachtungen müssen zurücktreten gegenüber den brutalen Zahlen, die so eindringlich 
sprechen, daß sie alle Widersprüche zurückschlagen.“ Es ist bekannt, wie in der 
Folgezeit überall nach der Einführung der Serumbehandlung die Mortalität in auf- 
fälliger Weise sank. So ergab z.B. die Statistik von Siegert, die 42.000 Diphtherie- 
erkrankungen umfaßte, in den 4 Jahren vor der Einführung des Serums eine Mor- 
talität von 415% und in den 4 Jahren nach der Serumeinführung eine solche 
von 16%. Die Sammelforschung des Kaiserlichen Gesundheitsamtes ergibt nach 
Dieudonné eine Sterblichkeit von 155% nach Einführung des Serums. 

Diesen Erfolgen gegenüber fehlten natürlich auch die Skeptiker nicht. Gott- 
stein, Kassowitz u.a. suchten das Absinken der Sterblichkeit damit zu erklären, 
daß der Charakter der Epidemie ein milderer geworden sei und daß bei den 
wellenförmigen Schwankungen, denen die Mortalitätskurve der Diphtherie unterliegt, 
die Einführung des Serums gerade in eine absteigende Phase gekommen sei. Dieser 
Einwand verliert seinen Halt, wenn man überlegt, daß in allen Staaten und Ländern 
gerade in dem Zeitraum ein Absinken der Sterblichkeit zu erkennen war, wo die 
Serumtherapie eingeführt wurde. 


Auch vergleichende Untersuchungen bei derselben Epidemie sprachen zu gunsten 
des Serums. In einem Triester Hospital starben von 236 serumbehandelten Kranken 
22%. Als eines Tages der Vorrat an Serum erschöpft war und nicht sofort ergänzt 
werden konnte, stieg die Sterblichkeit sofort auf 50%. 


Sehr bezeichnend sind auch die Zahlen von Fiebiger aus dem Blegdam-Hospital 
in Kopenhagen, der eine Zeitlang versuchsweise nur die Zugänge jedes zweiten Tages 
mit Serum behandelte und dabei unter 201 nicht specifisch behandelten Fällen eine 
Mortalität von 7%, unter 204 specifisch behandelten Fällen eine solche von 2% bekam. 


Ein anderes Moment, das von den Gegnern der Serumtherapie gegen die 
Beweiskraft der Statistiken ins Feld geführt wird, ist folgendes: Früher wurde die 
Diagnose „Diphtherie“ nur auf klinische Kriterien hin gestellt, jetzt gibt die bakterio- 
logische Untersuchung des Rachenabstriches den Ausschlag. So kommt es, daß 
viele leichtere Fälle, die früher unter der Diagnose „Angina“ gingen, jetzt zur Diphtherie 
gerechnet und gespritzt werden. Viele solcher leichten Fälle aber müssen die 
Statistiken verbessern. Der Einwand entbehrt nicht ganz der Berechtigung. Man 
mußte deshalb verlangen, daß auch bei dem Vergleich zweifellos schwerer mit und 
ohne Serum behandelter Fälle ein Unterschied zu gunsten des Serums zu erkennen 
war. Einen solchen Vergleich kann man durch die Gegenüberstellung der in der 
Vorserumzeit operativ behandelten Larynxstenosen mit denen der Serumperiode 
erhalten. Wenn auch hier natürlich Unterschiede in der Schwere des Krankheits- 
bildes vorhanden sind, so kann man doch annehmen, daß solche Fälle, die wegen 
Larynxstenose tracheotomiert oder intubiert werden mußten, nicht zu den leichten 
Diphtherieerkrankungen zu rechnen waren. Nach Körte starben in der Vorserum- 
periode von den tracheotomierten Kindern 775%, seit Einführung des Serums 52:4 % . 
Schönholzer berechnet die Mortalität der operierten Larynxstenose unter dem alten 
Regime auf 66'16% und in der Serumära auf 3254%. Über das größte Zahlen- 
material verfügt die Siegertsche Sammelstatistik, die unter 17.499 operierten Larynx- 
stenosen der Vorserumzeit eine Sterblichkeit von 60:38% verzeichnet und unter 
12:870 Fällen der Serumperiode eine Mortalität von 3632 %. 


Neben diesen Arbeiten sei noch eine Statistik aus neuerer Zeit von Reiche! 
erwähnt, der das große Material des Hamburg-Eppendorfer Krankenhauses verarbeitete. 


! Reiche, Med. Kl. 1913, Nr. 1. 
15° 
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Er vergleicht die Diphtheriemortalität der Jahre 1890—1894, also der Vorserumzeit, 
mit denen der Jahre 1909—1912, wo eine schwere Diphtherieepidemie in Hamburg 
herrschte. Darnach hat sich die Mortalität von 324% in der Vorserumzeit auf 129% 
in der Serumzeit verbessert. Diese Verbesserung schiebt Reiche, den die Erfahrungen 
der letzten großen Diphtherieepidemie in Hamburg sehr zum Skeptiker gemacht 
hatten, trotz vieler Wenn und Aber schließlich doch auf die Wirkung des Serums. 

Bei der Anwendung des Diphtherieserums, wie überhaupt bei der Serum- 
therapie, kommt es vor allem darauf an, frühzeitig einzugreifen; das lehren schon 
die oben erwähnten Versuche von Dönitz. Auch Fritz Meyer! zeigte, daß früh- 
zeitige große Serumdosen bei 10— 20facher Vergiftung den Tod, die Herzveränderungen 
und die Kachexie bei Meerschweinchen vermeiden lassen. Alle Statistiken zeigen 
den Wert der frühzeitigen Behandlung. Nach Reiche starben von 766 Kranken mit 
genau festgelegtem Beginn der Erkrankung unter 


52 am 1. Krankheitstag gespritzten Fällen 38% 


248 „ 2. „ „ " 8:5 A 
241 „ 3. n " ” 13:7 % 
141 „ 4.undd. » „ n 29:1 % 
und 45 „ 6.und 7. » " n 35:6 % 


Diese Zahlen mahnen uns besser, als Worte es tun können, die kostbare Zeit 
bei der Diphtheriebehandlung nicht nutzlos verstreichen zu lassen, selbst dann, wenn 
die bakteriologische Bestätigung der Diagnose noch nicht erfolgt ist. Die Zeit, die 
uns gegeben ist, um einem deletären Verlauf der Krankheit vorzubeugen, ist kurz. 
Ich würde es daher für einen Kunstfehler halten, wollte man in einem leicht 
erscheinenden Fall abwarten, ob der Prozeß nicht auch von selbst günstig ablaufen 
wird, um erst dann zu spritzen, wenn schwere Erscheinungen auftreten. Will man 
in zweckmäßiger Weise specifische Therapie treiben, so gilt es, den geeigneten Zeit- 
punkt nicht zu verpassen, denn fast immer zu spät kommt derjenige, der zögert 
und sich zur Injektion erst dann entschließt, wenn die Diphtheriesymptome bedroh- 
licher werden. Auch muß man bedenken, daß manche Fälle der geringen Lokal- 
erscheinungen wegen klinisch zuerst einen relativ leichten Eindruck machen und 
trotzdem später in der Rekonvaleszenz die schwersten auf toxischer Basis beruhenden 
Lähmungserscheinungen bekommen. Je frühzeitiger und energischer das Serum 
gegeben wird, desto seltener kommen solche postdiphtherischen Lähmungen zur 
Beobachtung. Das geht auch deutlich aus den von Römer jüngst mitgeteilten Ver- 
suchen hervor, bei denen im Tierexperiment durch große Serumdosen die Lähmungen 
vermieden, durch kleine in ihrem Auftreten verzögert werden konnten. 


Die gebräuchlichste Form der Einführung des Serums war bisher die sub- 
cutane Injektion. Empfehlenswerter ist nach neueren Erfahrungen die intramuskuläre 
oder noch besser die intravenöse Einverleibung des Serums. Nach Morgenroth 
kommt bei intramuskulärer Einführung das Antitoxin 5—7mal schneller zur Wirkung 
als bei der subcutanen Injektion. Der Grund dafür liegt darin, daß bei intramuskulärer 
Injektion das Serum schneller resorbiert wird als bei der Einspritzung unter die Haut. 
Bei der subcutanen Methode wird nach Untersuchungen am Seruminstitut in Kopen- 
hagen das Maximum des eingespritzten Serums erst nach 2—3 Tagen resorbiert. 
Da wir wissen, wie kostbar die Zeit bei der Diphtheriebehandlung ist, so muß 
natürlich alles versucht werden, um Zeit zu sparen und eine möglichst rasche Wirkung 
zu erzielen. Die schnellste Wirkung erreicht man durch die intravenöse Einspritzung. 


! Fritz Meyer, A. f. exp. Path. u. Pharm. LX, 1909. 
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Das geht klar aus Tierversuchen von Dönitz und besonders von Berghaus hervor. 
Letzterer zeigte, daß bei intravenöser Injektion die giftneutralisierende Wirkung des 
Serums 500mal stärker ist als bei subcutaner. So erstrebenswert es nach diesen 
Ausführungen auch ist, in jedem Fall von Diphtherie die Serumeinspritzung: intra- 
venös vorzunehmen, so scheitert diese Forderung doch an mancherlei äußeren 
Umständen. Namentlich macht die Technik manchmal Schwierigkeiten, besonders bei 
kleinen Kindern und fettreichen Frauenarmen. 

Man zieht das Serum in eine 10—20 cm?-Spritze, die vorher gekocht oder 
trocken sterilisiert ist (Rekordspritze oder Luersche Glasspritze), staut dann mit 
einem Gummischlauch, der am Oberarm angelegt wird, die Venen der Ellenbeuge 
und sticht in die gestaute Vena mediana ein. Liegt die Kanüle richtig, so muß Blut 
in die Spritze treten und das Serum rot färben. Dann wird der Gummischlauch 
abgenommen und das Serum injiziert. 

Der Carbolgehalt des Serums braucht kein Hinderungsgrund zu sein. Das 
Serum enthält 05% Carbol. Nach Versuchen an der Heubnerschen Klinik, die ich 
zu bestätigen vermag, kann man jedoch bis zu 9000 1.-E. = 18 cm? 500faches Serum 
auf einmal injizieren, ohne daß Carbolharn auftritt. 

Nach dem Vorgang in Frankreich und anderen Ländern wird auch bei uns 
jetzt ein steriles, carbolfreies Serum hergestellt. 

Für die Praxis wird in den meisten Fällen die intramuskuläre Injektion in 
Frage kommen, die an der Außenseite des Oberschenkels vorzunehmen ist, wo 
man wenig Gefäße oder Nerven verletzen kann oder in den Glutäus. Bei schwer 
toxischen Fällen oder Patienten, die schon mehr als 4 Tage krank sind, bei denen 
also höchste Eile geboten ist, rate ich jedoch unbedingt zur intravenösen Einspritzung 
des Serums, eventuell bei technischen Schwierigkeiten nach Freilegung einer Vene 
in der Ellenbeuge. 

Dosierung. Bei der Dosierung des Diphtherieserums wird nach Immuneinheiten 
(l.-E.) gerechnet. Dabei wird ausgegangen von einem Normaltoxin, d. h. von einer 
Giftmenge, die in 1 cm? die tödliche Dosis für 100 Meerschweinchen von je 250 g 
Gewicht enthält. Unter Normaltoxin versteht man dann ein Heilserum, von dem 
1 cm? genügt, um 1 cm? des Normalgiftes zu neutralisieren. Das Normalantitoxin 
enthält in 1 cm? 1 I-E. Um nun möglichst viele I.-E. mit einem möglichst 
geringen Quantum Serum einverleiben zu können, ist das Bestreben der Fabriken 
darauf gerichtet, recht hochwertige Sera in den Handel zu bringen. Bisher waren 
hauptsächlich 400fache Sera gebräuchlich, d. h. also solche, die in 1 cm? 
400 1.-E. enthalten. In neuerer Zeit sind 500fache und 1000fache Sera erhältlich. 
Die Höchster Farbwerke stellen ein 500faches und 1000faches Serum her, Schering, 
Berlin, ein 500faches und ein 1000faches, Ruete-Enoch, Hamburg, ein 500faches 
und ein 750faches Serum, die sächsischen Serumwerke in Dresden ein 1500faches. 

Die moderne Behandlung der Diphtherie arbeitet mit höheren Dosen, als das 
früher üblich war. Wir haben uns gewöhnt, erheblich größere Dosen anzuwenden, 
da die Erfahrung gelehrt hat, daß mit der höheren Dosierung auch die Erfolge 
wachsen. Selbst wenn schon Vergiftungserscheinungen aufgetreten und beträchtliche 
Mengen des Diphtheriegiftes bereits an lebenswichtige Zellen gebunden sind, gelingt 
es bei dreister Dosierung noch zuweilen, die Bindung zwischen Körperzelle und 
Toxin zu sprengen. Selbst Fälle mit Hautblutungen, elendem Puls, Erbrechen, dicken 
Drüsenerkrankungen am Hals und ausgebreiteten, scheußlich stinkenden Rachen- 
belägen habe ich nach hohen, intravenös injizierten Serumdosen, wenn auch selten, 
noch heilen sehen. 
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Reiche (l. c.) glaubt, die Steigerung der Dosen gegenüber den früher üblichen 
auf Grund seiner Beobachtungen ablehnen zu müssen. Er stellt eine Gruppe von 
2000 Fällen, die er, je nach dem Lebensalter, mit 2300 — 4500 I.-E. gespritzt hat, einer 
zweiten Gruppe von 2000 Fällen gegenüber, die mit 2400-5900 1.-E. behandelt 
wurden. Er erzielte dabei 

bei der ersten Gruppe 143% und nach Abrechnung der moribunden Fälle 122% 
und » „ zweiten „ 145% 7 n n ” „ „ 118% 

Ich halte die bei der zweiten Gruppe vorgenommene Steigerung der Dosis für 
sehr gering und so wenig ins Gewicht fallend, daß sich durch den geringen Unter- 
schied schon das Gleichbleiben der Mortalitätszahlen erklärt. Ich habe persönlich ent- 
schieden den Eindruck, daß man mit der jetzt gebräuchlichen Dosierung noch manche 
Fälle rettet, die früher verloren waren. Dies zahlenmäßig zu beweisen, halte ich bei 
der Verschiedenheit der einzelnen Fälle und der Laune der Epidemien für außer- 
ordentlich schwer, wenn nicht ganz unmöglich. Ich verlasse mich da auf mein am 
Krankenbett an Tausenden von Fällen gewonnenes Urteil. Ich gebe bei Fällen 
von lokalisierter einfacher Rachendiphtherie, die einen leichten Eindruck machen 
und am ersten oder zweiten Krankheitstag zur Behandlung kommen, 1500 — 2000 1.-E., 
die eventuell am nächsten Tag wiederholt werden. Bei mittelschweren Fällen 
werden 4000 — 6000 I.-E. gegeben, die am nächsten oder übernächsten Tag 
wiederholt werden können, falls sich keine deutliche Besserung der lokalen 
Erscheinungen zeigt. Bei schweren toxischen Fällen empfiehlt es sich, sofort intra- 
venöse Dosen von 8000—9000 I.-E. zu geben und dieselben am gleichen oder am 
nächsten Tag zu wiederholen. Dazu sind natürlich hochwertige Serå notwendig. 
Ich verwende dafür das 1000fache Serum der Höchster Firma. 

Wichtig für die Höhe der Dosierung ist auch der Krankheitstag, an welchem 
die Patienten zur Behandlung kommen. Sind schon mehrere Tage verflossen, ehe 
zur Serumbehandlung geschritten wird, so müssen sofort hohe Dosen injiziert werden. 
Ich rate dringend, Fälle, die am 4.—7. Krankheitstag mit starker Membranbildung 
im Rachen zur Behandlung kommen und vorher kein Serum erhalten haben, sofort intra- 
venös mit Dosen von 6000-8000 I.-E. zu injizieren, selbst wenn der Puls gut ist 
und die Kranken sich wohl fühlen. Bei subcutaner oder intramuskulärer Einver- 
leibung selbst größerer Serumdosen habe ich in solchen Fällen leider zu wieder- 
holten Malen schon am ersten oder zweiten Tag des Krankenaufenthalts einen 
plötzlichen Herztod eintreten sehen, offenbar deshalb, weil die Serumbehandlung 
zu spät kam. Bei intravenöser Einführung des Serums hingegen sah ich auch 
bei solchen spät behandelten Fällen noch gute Erfolge. 

Ein Schema für die Behandlung der Diphtherie ist natürlich nicht aufzustellen; 
nur die Krankenbeobachtung lehrt, ob im gegebenen Fall noch Serum erforderlich 
ist. Sehr ausgedehnte oder schmierig aussehende nekrotische Beläge, die den Rachen 
oder die Uvula überziehen und von blutig-eitrigem Nasenausfluß und dicken Drüsen- 
paketen am Hals begleitet sind, gebieten natürlich von vornherein größere Dosen als 
geringere Erscheinungen. Ebenso sind bei den geringsten Anzeichen einer Larynx- 
diphtherie sofort hohe Dosen, 6000-8000 I.-E., zu geben, um eine weitere Pro- 
pagation des Prozesses aufzuhalten. Die höchste Dosierung erfordern die schwer 
toxischen Fälle mit elendem Puls, schweren Rachenerscheinungen, blasser Gesichts- 
farbe, multiplen Hautblutungen, die als Diphtheria gravissima bezeichnet werden. 

Auch die postdiphtherischen Lähmungen werden nach dem Vorgang 
französischer Autoren (Comby u. a.) jetzt von vielen mit hohen Dosen Serum 
bekämpft. In Deutschland hat Kohts gute Erfahrungen darüber berichtet. Es sind 
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dazu die höchsten Serumdosen erforderlich. Durch 2mal täglich injizierte 9000 I.-E., 
an mehreren Tagen hintereinander wiederholt, bei einer Gesamtmenge von 
40.000 — 60.000 I.-E. sind schwere Lähmungen prompt gebessert worden. Ich habe 
in den letzten Jahren wiederholt Gelegenheit gehabt, bei schwersten ausgebreiteten 
Lähmungen die Wirksamkeit hoher Serumdosen zu erproben und muß darnach 
sagen, daß ich mehrmals überrascht war, zu sehen, wie trotz weit vorgeschrittener 
Lähmungen, die außer dem Gaumensegel die unteren und oberen Extremitäten, 
Rumpf- und Nackenmuskulatur und einen Teil der Respirationsmuskeln betrafen, 
noch völlige Heilung eintrat. Wir gaben an 2 aufeinander folgenden Tagen je 
18.000 I.-E. intramuskulär. Die intravenöse Einverleibung unterläßt man dabei lieber, 
weil die Kranken zu Beginn der Rachendiphtherie ja meist Serum bekommen haben 
und man schwerere anaphylaktische Erscheinungen vermeiden muß. 

Die Behandlung der Lähmungen mit großen Dosen Serum entbehrt nicht der 
theoretischen Unterlage. Morgenroth fand, daß die Bindung zwischen Toxin und 
Antitoxin in saurer Lösung wieder getrennt werden kann, also reversibel ist und 
erklärt sich deshalb das Zustandekommen der Lähmungen in der Weise, daß gewisse 
Mengen von Toxin, die bereits im Körper, z. B. im Muskel gebunden waren, infolge 
chemischer Umsetzungen, also beispielsweise durch Säurebildung, wieder frei werden 
und die Lähmungen verursachen. Da wir ferner durch neuere Untersuchungen 
wissen, daß Diphtheriebacillen in großer Menge häufig in der Lunge noch lange 
nach Abklingen der lokalen Rachenerkrankungen sich halten, so könnten auch von 
dort große Toxinmengen in den Kreislauf kommen. Es liegen also verschiedene 
Möglichkeiten vor, die wünschenswert erscheinen lassen, neue ungebundene Toxin- 
mengen durch große Antitoxingaben zu neutralisieren. 

Die Hauptwirkung des Serums wird stets darin zu suchen sein, daß es die 
Ausbildung schwerer Intoxikationserscheinungen verhindert. Dieser Eigenschaft ist 
es hauptsächlich zuzuschreiben, daß die Sterblichkeit an Diphtherie seit seiner Ein- 
führung um :etwa 40% gesunken ist. Die Diphtheriebacillen werden durch das 
Serum zwar nicht getötet, aber ihr Toxin wird gebunden, und dadurch wird die 
Reaktionsfähigkeit des vorher durch die Giftwirkung geschwächten Organismus 
gehoben. Der Körper wird in den Stand gesetzt, seine natürlichen Schutzkräfte 
wieder voll in Tätigkeit treten zu lassen und nun auch die Bacillen selbst, namentlich 
durch Phagocyten unschädlich zu machen. 

Die unmittelbare Wirkung auf vorhandene Krankheitserscheinungen zeigt sich 
einmal in der mächtigen Beeinflussung des lokalen Prozesses und zweitens in der 
Einwirkung auf toxische Symptome. Die rasche Abstoßung der Membranen, die 
einer allmählichen Einschmelzung verfallen, und die prompte Verhinderung der 
weiteren Ausbreitung des diphtherischen Prozesses ist der wichtigste Lokaleffekt 
der Therapie. Während die Abstoßung der membranösen Beläge in unbehandelten 
Fällen durchschnittlich 8 Tage dauert, vollzieht sich derselbe Prozeß bei behandelten 
Fällen in durchschnittlich 5 Tagen. Dabei sieht man zunächst eine demarkierende 
Röte den diphtherischen Herd umgrenzen und die vorher graugelbe bis graugrüne 
Farbe der Pseudomembran nimmt eine hellgelbere Färbung an. Dann lockert sich 
die Pseudomembran, scheint zu quellen, hebt sich und löst sich in kleineren 
oder größeren Fetzen von der Unterlage, manchmal unter leichter Blutung. Oft 
bleibt für ein paar Tage dort, wo die Membranen gesessen haben, noch eine weiß- 
graue Färbung der Schleimhaut zurück. Sie wird bedingt durch die Nekrose der 
oberflächlichen Epithelschichten und verschwindet mit dem Abstoßen der nekro- 
tisierten Partien. Auch die Nasendiphtherie wird günstig beeinflußt. Das blutig- 
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seröse, ätzende Sekret, das aus den Nasenöffnungen hervorfließt, wird dickflüssiger 
und schwindet bald ganz. Dadurch, daß der diphtherische Prozeß zum Stillstand 
kommt, was meist schon innerhalb von 3 Tagen geschieht, wird vor allem die 
Ausbreitung auf den -Larynx und damit die gefürchtetste Komplikation der Di- 
phtherie verhindert. Ich habe an einem Material von 5000 Fällen bisher noch niemals 
nach genügender Serumbehandlung eine Ausbreitung des Prozesses vom Rachen 
auf den Larynx gesehen. Aber auch dort, wo die Kinder erst zur Behandlung 
kommen, nachdem stenotische Erscheinungen seitens des Kehlkopfes aufgetreten 
sind, gelingt es uns noch oft, durch die Serumbehandlung die Kranken ohne 
Tracheotomie oder Intubation zu retten. Man kann sagen, daß fast die Hälfte der 
Kranken mit Stenoseerscheinungen bei rechtzeitiger Serumbehandlung noch vor 
der Tracheotomie bewahrt bleiben. Aber auch die oben erwähnte Statistik der 
operierten Larynxstenosen lehrt den guten Einfluß der Serumbehandlung. 

Während vor Einführung derselben etwa 60% der Kinder starben, beträgt 
die Sterblichkeit jetzt nur noch ca. 40% der operierten Larynxdiphtherien. 

Zugleich mit der schnellen Abstoßung der Membran schwindet meist auch 
der eigentümlich süßlich riechende scheußliche Foetor ex ore und die Drüsen- 
schwellungen am Hals gehen zurück. Das Fieber fällt bei den mit Serum behandelten 
Kindern meist kritisch zur Norm ab. Entsprechend der guten Wirkung auf die 
Lokalerscheinungen hebt sich das Allgemeinbefinden. An die Stelle der anfänglichen 
Teilnahmslosigkeit tritt wieder Interesse für die Umgebung. Daß selbst schwere 
Vergiftungserscheinungen noch gebessert werden können, zeigt einmal die Ausheilung 
toxischer Nephritis unter der Serumbehandlung und vor allem die erstaunlichen 
Erfolge, die man gelegentlich noch bei der Diphtheria gravissima erzielen kann. 

Daß trotz der Serumtherapie noch postdiphtherische Lähmungen und die 
gefürchtete Herzschwäche vorkommen, hängt in vielen Fällen damit zusammen, daß 
die Serumbehandlung erst relativ spät einsetzt. Ist aber erst eine große Menge Toxin 
an lebenswichtige Zellen des Herzens und des Centralnervensystems gebunden, so 
kann es die Serumbehandlung nur schwer wieder losreißen. Und wenn dann auch 
die im Blut kreisenden Toxine gebunden werden und der lokale Prozeß zum Stillstand 
kommt, das an die Nervenzellen gebundene Gift wirkt weiter und führt schwere 
Störungen herbei. Ich muß aber hierzu noch bemerken, daß man nicht etwa so 
weit gehen darf, zu glauben, daß die Serumtherapie die Mortalität auf Null herab- 
drücken würde, wenn es möglich wäre, jeden Einzelfall von Diphtherie schon am 
ersten Tag zu spritzen. Dies anzunehmen, wäre Phantasterei. Denn man darf nicht 
vergessen, daß es niemals gelingen wird, alle von den Diphtheriebacillen produzierten 
und in den Kreislauf gelangten Toxine durch das eingespritzte Antitoxin zu neutrali- 
sieren. Die Unschädlichmachung des größten Teiles der fabrizierten Toxine wird 
in den meisten Fällen genügen, um die Wucht des Krankheitsangriffs zu brechen 
und den Körper in stand zu setzen, dank seiner natürlichen Schutzkräfte zur Genesung 
zu kommen, obgleich die Diphtheriebacillen noch lange auf den Tonsillen und in 
anderen Organen, z. B. der Lunge, weiterwachsen und Gift produzieren. In anderen 
von Natur aus wenig widerstandsfähigen Fällen wird das Toxin schon beim ersten 
Ansturm sehr schnell an die empfindlichen Zellen des Herzens u. s. w. fest verankert, 
so daß selbst frühzeitige und intensive Serumbehandlung es nicht mehr loszureißen 
vermag, und diese fest gebundenen Toxine im Verein mit den dauernd weiter 
produzierten Toxinen werden dann den Organismus töten. Ich habe während der 
letzten schweren Diphtheriejahre unter den Fällen, die an Herzschwäche zu grunde 
gingen, auch eine Anzahl beobachtet, die rechtzeitig und mit großen Dosen 
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behandelt worden war. Dabei zeigte sich zwar eine evidente Serumwirkung auf die 
lokalen Krankheitsprozesse, aber trotzdem gingen die Fälle zu grunde. Die Situation 
war in der Regel folgende: 

Auf den stark geschwollenen Rachenteilen ausgedehnte dicke Pseudomembranen 
mit höckriger Oberfläche von graugrüner Farbe, zum Teil auch bräunlich verfärbt 
und hämorrhagisch gesprenkelt, eine enorme Schwellung der Halsdrüsen mit peri- 
glandulärem Ödem, starke Nasendiphtherie mit blutig-eitrigem Ausfluß, mäßiges 
Fieber, tiefe Blässe der Haut, schwacher, frequenter Puls, mehr oder weniger hoch- 
gradige Albuminurie. Unter dem Einfluß der Serumbehandlung ändert sich 
das Krankheitsbild, wie es scheint, in günstiger Weise. Die Membranen 
werden im Laufe von ca. 6 Tagen abgestoßen, herausgewürgt oder beim Gurgeln 
fortgespült. Das Ödem am Hals geht zurück, auch die Drüsenschwellungen werden 
geringer und man kann jetzt einzelne der noch vergrößerten Drüsen deutlich ab- 
tasten. Das Gesicht verliert sein gedunsenes Aussehen. Das Fieber kehrt zur Norm 
zurück oder hält sich nur wenig über 37°. Die Umgebung des Kranken atmet auf 
und hält ihn für genesen. Der erfahrene Arzt aber sieht mit Besorgnis die fort- 
bestehende, in den nächsten Tagen noch zunehmende Blässe, die Apathie und große 
Hinfälligkeit. Vor allem zeigen sich aber nun bedrohliche Herzerscheinungen. 
Der Puls wird auffällig schwächer und fällt durch starke Frequenz auf; oft findet 
sich auch Arhythmie, doch ist das keineswegs immer der Fall. Das Herz dilatiert sich 
nach links und nach rechts, der Spitzenstoß erscheint verbreitert, die Herztöne werden 
leiser, besonders der erste Ton. Oft sind akzidentelle Geräusche zu hören. Hand in 
Hand damit geht eine zunehmende Vergrößerung der Leber, oft auch der Milz. 

Die fatalen Zeichen, die den Tod fast immer anzeigen, sind Erbrechen und 
und Leibschmerzen. Nun sinkt der Blutdruck in bedenklicher Weise, eine auffällige 
Pulsverlangsamung tritt ein — 60, 50, 40 Schläge werden in der Minute gezählt — 
und bei erhaltenem Bewußtsein ohne Zeichen des Leidens erlischt plötzlich das 
Leben. In seltenen Fällen gehen Unruhe und Angstgefühl, Dyspnöe, zuweilen auch 
Krampizustände der Katastrophe voraus. In solchen Fällen erliegt der Organismus, 
der schon durch den -ersten Ansturm der Intoxikation schwer geschädigt ist, durch das 
eingespritzte Serum aber noch über Wasser gehalten wurde, der Weiterwirkung der 
von vornherein schon fest gebundenen Toxine und der fortdauernden Intoxikation. 

Die Nebenwirkungen des Serums sollen weiter unten zusammenfassend 
besprochen werden. Gerade bei der Behandlung der Diphtherie ist es von größter 
Wichtigkeit, über all diese Nebenerscheinungen: Exanthem, Fieber, Gelenkschmerzen, 
Odem, Drüsenschwellungen, Albuminurie u.s. w. auf das genaueste orientiert zu 
sein, um nicht durch das eine oder das andere Symptom überrascht zu werden, 
und namentlich um ängstliche Gemüter damit beruhigen zu können, daß diese 
Symptome in der Regel schnell und spurlos vorübergehen. 

Die Furcht vor der Anaphylaxie beherrscht jetzt den Praktiker in viel zu hohem 
Grade. Es ist meines Erachtens eine ganz unnötige Beunruhigung in die Kreise der 
Praktiker hineingetragen worden dadurch, daß man Beobachtungen am Tierexperiment 
auf den Menschen übertrug. Die kleinen Unbequemlichkeiten, ein Serumexanthem, 
eventuell sogar verbunden mit Gelenkschmerzen und 2—3tägigem Fieber, die wir 
bei Reinjizierten, aber auch gar nicht selten bei zum erstenmal mit Serum 
behandelten Menschen beobachten, wird jeder ruhig mit in Kauf nehmen, der von’ 
dem Nutzen der Serumtherapie überzeugt ist. Wirklich bedrohliche Erscheinungen 
mit akut einsetzender Herzschwäche, Cyanose, allgemeinem Ödem und Exanthem u.s. w. 
sind außerordentlich selten, und ich muß nachdrücklich betonen, daß wir unter den 
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vielen tausend Seruminjektionen, die im Lauf der Jahre bei uns im Krankenhaus 
gemacht wurden, nur 2mal ernstere Symptome gesehen haben, die jedesmal gut 
ausgingen. 

Eine nicht geringe Bedeutung als die Behandlung der ausgebrochenen Diphtherie 
mit Serum hat die prophylaktische Schutzimpfung gefährdeter Personen 
aus der Umgebung von Diphtheriekranken. 

Die intramuskuläre Injektion von etwa 500 I.-E. verleiht den Geimpften für 
die nächsten 3 Wochen Schutz gegen die Diphtherieerkrankung. In Kranken- 
häusern, in Schulen, Kasernen, Gefängnissen, Pensionaten sowie in kinderreichen 
Familien, wo einzelne Personen erkrankt sind, ist die prophylaktische passive Immuni- 
sierung mit Serum von unschätzbarem Nutzen. Auf Masernabteilungen in Kranken- 
häusern wird sie nach dem Vorgang Heubners vielfach durchgeführt, um den 
gerade bei Masern so verderblichen Diphtherieerkrankungen vorzubeugen. Auch auf 
anderen Kinderstationen führe ich, um Hausinfektionen zu vermeiden, vorbeugende 
Seruminjektionen dann aus, wenn ein Diphtheriefall eingeschleppt wurde. 

Die Forderung, die gefährdeten Kinder in Familien, wo eine Diphtherie- 
erkrankung vorgekommen ist, prophylaktisch mit Serum zu behandeln, stößt vielfach 
auf Schwierigkeiten. Einmal spielt die Geldfrage eine große Rolle, und zweitens 
scheut sich mancher Praktiker jetzt, wo so viel von Anaphylaxie gesprochen wird, 
bei den ihm anvertrauten Kindern durch die Seruminjektion einen allergischen 
Zustand hervorzurufen, der später bei einer etwa notwendig gewordenen Reinjektion 
eine schwere Serumkrankheit nach sich ziehen könnte. 

Damit die Schutzbehandlung nicht an der Kostenfrage scheitert, hat sich die 
Stadt Berlin in dankenswerter Weise entschlossen, unentgeltlich die Angehörigen 
von Diphtheriekranken mit Diphtherieserum in den Krankenhäusern behandeln zu 
lassen. Solche prophylaktische Injektionen sind z. B. im Rudolf-Virchow-Krankenhaus 
seit über Jahresfrist durchgeführt; allein im letzten Vierteljahr haben wir über 100 Fälle 
prophylaktisch mit Diphterieserum in Dosen von 500 — 600 1.-E. gespritzt. Soweit uns 
bisher durch Nachfragen bekannt geworden ist, sind innerhalb der gewöhnlichen 
Schutzfrist von 3 Wochen keine Diphtherieerkrankungen bei den Immunisierten 
aufgetreten, während wir sonst recht häufig nacheinander mehrere Angehörige aus 
derselben Familie mit Diphtherie ins Krankenhaus bekamen, sobald einmal ein 
Familienmitglied eingeliefert wurde. Die gleichen Beobachtungen machte Braun am 
Krankenhaus Friedrichshain. 

Die prophylaktische Schützimpfung allein wird freilich die Ausbreitung der 
Diphtherie nicht verhindern können, wenn immer noch die Rekonvaleszenten dem 
allgemeinen Verkehr zurückgegeben und aus der Isolierung entlassen werden, d. h. 
bevor sie frei geworden sind von Bacillen. 

Der durch die prophylaktische Immunisierung erzeugte Schutz reicht etwa 
3 Wochen. Kommen also bacillentragende Diphtherierekonvaleszenten nach 3 Wochen 
wieder in die Familie, so sind die Geschwister, bei denen der Impfschutz schon 
wieder nachläßt, aufs neue bedroht und können an Diphtherie erkranken, und daß 
solche Diphtherieerkrankungen bei Kindern, die 3 Wochen vorher prophylaktisch 
immunisiert worden waren, keineswegs immer milde Formen sind, lehrten 2 Beob- 
achtungen an prophylaktisch bei uns im Krankenhaus gespritzten Patienten, die 
am 16.—18. Tag nach der Einspritzung infolge von Hausinfektion an schwerer 
Diphtherie erkrankten. 
| Die prophylaktischen Maßnahmen: Isolierung der bacillentragenden Rekon- 
valeszenten und prophylaktische Serumbehandlung müssen also Hand in Hand gehen. 
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Aber nun zu der wichtigsten Frage: Wie wir uns mit der Möglichkeit abfinden, 
durch die prophylaktische Einspritzung von Serum einen allergischen Zustand zu 
schaffen. Die Tierexperimente von Ascoli u. a. haben gezeigt, daß nur die Reinjektion 
des Serums der gleichen Tierart anaphylaktische Erscheinungen auslöst, daß aber 
die Reinjektion des Serums einer andern Tierart unschädlich ist. Es lag also nahe, 
Diphtheriesera herzustellen, die von verschiedenen Tieren gewonnen wurden, um bei 
der Notwendigkeit einer Reinjektion das Serum einer andern Tierart wählen zu 
können. 

Da zur Herstellung des therapeutischen Serums Pferde benutzt werden, so ging 
man daran, zur Herstellung von Prophylaktikerserum Hammel und Rinder zu ver- 
wenden. Bei beiden Tierarten ist die Immunisierung jedoch nicht leicht, da die 
Tiere sehr empfindlich sind und häufig dabei zu grunde gehen. 

In größerem Maßstab wird ein durch Immunisierung von Rindern hergestelltes 
Diphtherieserum neuerdings von den Höchster Farbwerken abgegeben, das in 
Abfüllungen von 500 I.-E. in den Handel kommt. Der Einführung eines solchen Rinder- 
serums stellt sich aber eine neue Schwierigkeit entgegen. Rinderserum soll beim 
Menschen toxisch wirken und namentlich bei Kindern im ersten Lebensjahr Kollaps- 
erscheinungen auslösen können. Diese in verschiedenen Abhandlungen über Serum- 
therapie wiederkehrende Bemerkung, die manchen von der Anwendung des Serums 
abhalten mußte, entbehrt aber der Begründung. Ich habe bisher ca. 200 Kinder, 
darunter 32 Säuglinge, prophylaktisch damit behandelt und niemals Schädigungen 
gesehen. 

Hinter den Erfolgen, die durch die antitoxische Serumtherapie bei der Diphtherie 
erzielt werden, stehen die Resultate der specifischen Tetanusbehandlung erheb- 
lich zurück. Wir wissen, daß die specifischen Erreger beim Wundstarrkrampf meist 
nicht selbst ins Blut eindringen, sondern in der infizierten Wunde ein Toxin abgeben, 
das von hier aus auf dem Nervenweg, zum Teil auch auf dem Blut- und Lymph- 
weg zum Centralnervensystem gelangt. Je früher wir mit der Serumtherapie einsetzen, 
desto besser wird der Erfolg sein, denn desto leichter ist Toxin auf dem Weg zum 
Gehirn und Rückenmark abzufangen. 

Nur dort vermag das eingespritzte Antitoxin das Toxin zu neutralisieren, wo es 
in ausgiebige Berührung mit ihm kommt. Da nun aber das Toxin auf dem Nervenweg 
zum Centralnervensystem vordringt, während das Antitoxin nur in Blut- und Lymph- 
bahnen kreist, nicht aber in das Nervensystem einzudringen scheint, so ist das Toxin 
am besten erreichbar, wenn es noch im Blut kreist und noch nicht an der Nerven- 
substanz verankert ist. Von großem Interesse sind für diese Frage die Versuche von 
Meyer und Ransom. Dabei wurde einer Katze intravenös Antitoxin einverleibt und 
nachträglich in den Ischiadicus Toxin eingespritzt, wobei sorgfältig verhindert wurde, 
daß Toxin aus den Nerven austrat und etwa auf anderm Weg zur Resorption 
gelangte. Obgleich ein enormer Überschuß von Antitoxin im Blut kreiste, erkrankte 
das Tier an Tetanus. Die zweite Aufgabe, die Bindung des Giftes an lebenswichtige 
Zellen eventuell noch zu sprengen, ist weniger dankbar. Das lehren schon die 
klassischen Versuche von Dönitz: Einer Reihe von Kaninchen wurde die gleiche 
Menge Toxin in eine Ohrvene gespritzt und in die andere Ohrvene nach verschie- 
denen Zeiten Antitoxin. Bei Verwendung großer Toxinmengen (12fach letale Dosis) 
war es nötig, um die Tiere am Leben zu erhalten, bei einem Zeitintervall von 4 Minuten 
zwischen Toxin- und Antitoxininjektion bereits das 2fache, von 8 Minuten das Öfache, 
von 1 Stunde das 24fache jener Antitoxindosis zu injizieren, die im Anfang erfor- 
derlich war, um das Tier vor der Vergiftung zu retten. Bei kleineren Toxinmengen 
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(2fach letale Dosis) konnten die Tiere noch nach 20 Stunden gerettet werden, aber 
nur noch mit der 3000fachen Antitoxindosis. Bei mit Sporen infizierten Tieren, die 
bereits tetanische Erscheinungen zeigten, konnte Dönitz nur die Hälfte durch große 
Serumdosen retten. 

Die Herstellung eines antitoxischen Tetanusserums geschah zum erstenmał 
durch Behring und Kitasato. Es wird durch Immunisierung von Pferden mit 
dem Toxin der Tetanusreinkulturen gewonnen. Als Toxineinheit wird diejenige 
Menge eines Tetanusgiftes bezeichnet, welche die tödliche Dosis für 40 Millionen 
Mäusegewicht darstellt. Eine Tetanus-Antitoxineinheit (A.-E.) ist diejenige Menge 
eines Tetanusserums, welche im stande ist, eine Toxineinheit zu neutralisieren. Die 
gebräuchlichsten Sera sind folgende: 

1. Das Tetanusserum der Höchster Farbwerke. Das flüssige Tetanusantitoxin 
Höchst kommt als Heildosis zu 20 cm? = 100 A.-E. in den Handel und als prophy- 
laktische Dosis zu 20 A.-E. Sehr empfehlenswert ist auch das von derselben Fabrik 
abgegebene Trockenserum zu 100 A.-E. Da das flüssige Serum nicht unbegrenzt 
haltbar ist und in eiligen Fällen oft unnötig viel Zeit mit der Beschaffung frischen 
Serums vergeht, so ist es ratsam, solches Trockenserum vorrätig zu halten, das dann 
bei Bedarf nur in physiologischer Kochsalzlösung aufgelöst zu werden braucht und 
ein guter Ersatz für ein .frisch bezogenes flüssiges Serum ist. Zur Auflösung des 
100 A.-E. enthaltenden Pulvers sind 4—5 cm? steriler Kochsalzlösung erforderlich. 
Als Streupulver für infizierte Wunden wird es zu 20 A.-E. abgegeben. 

2. Die Präparate des Behringwerkes in Marburg a.d. Lahn. Das Tetanusserum 
wird hier in genau derselben Dosierung wie die eben genannten Präparate sowohl 
in flüssiger als auch in fester Form abgegeben. 

3. Das Tizzoni-Catanische Serum, hergestellt bei Merck in Darmstadt. 

Wenn wir möglichst viel Tetanusgift auf dem Weg von der Wunde zum 
Centralnervensystem abfangen wollen, so wird es sich empfehlen, in die Umgebung 
der Wunde subcutan oder intramuskulär Serum zu injizieren und außerdem das im 
Blut kreisende Gift durch intravenös einverleibtes Antitoxin zu neutralisieren. Ist 
das Gift erst ins Centralnervensystem gelangt, so wird weder die. subcutane noch 
intravenöse Einverleibung des Antitoxins wesentliche Wirkung haben, weil das Central- 
nervensystem vom Blut her kein Antitoxin aufnimmt. Selbst nach den größten 
intravenös gegebenen Dosen von Antitoxin finden sich im Liquor cerebrospinalis 
nur Spuren. Man wird deshalb versuchen, durch intralumbale Einführung des 
Serums auch diejenigen Toxinmengen zu treffen, die bereits ins Centralnervensystem 
gelangt sind. Ob das freilich gelingt, ist nach Meyer und Ransom zweifelhaft, da 
es nur dann in die Nervensubstanz gelangen soll, wenn es direkt in dieselbe 
gespritzt wird. Immerhin scheint mir, nach meinen klinischen Erfahrungen, die intra- 
lumbale Injektion am empfehlenswertesten. 

Die alte Form der Anwendung des Serums, die subcutane Methode, hat, 
allein angewendet, keine absolut günstigen Resultate gezeitigt. Wie die Statistiken 
lehren, lagen die Verhältnisse in der Vorserumzeit so, daß Fälle mit langer Inku- 
bationszeit (14—28 Tage) nicht selten mit dem Leben davonkamen, während 
Kranke mit kurzer Inkubationszeit (bis 8 Tage) in der Regel starben. Dasselbe Ver- 
hältnis war auch nach der Einführung des Serums bei der alleinigen Anwendung 
des subcutanen Injektionsverfahrens zu konstatieren. Ein auffälliges Sinken der Gesamt- 
mortalität tritt nicht ein. Die zweifelhaften Erfolge der subcutanen Einverleibung 
beim ausgebrochenen Tetanus erklären sich zum Teil aus der langsamen Resorption 
des unter die Haut gespritzten Serums, zum Teil. daraus, daß das Antitoxin gerade 
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ins Nervensystem, also dorthin, wo seine Wirkung beim ausgebrochenen Tetanus 
am meisten erwünscht ist, nur in sehr geringer Menge gelangt. Eine schnellere 
Resorption des Serums kann durch intramuskuläre und intravenöse Einverleibung 
erzielt werden. Aber diese Methoden treffen lediglich das im Blut kreisende oder 
noch in der Umgebung der Wunde befindliche Toxin, während gerade an die 
am meisten beschädigten Centren, in Gehirn Und Rückenmark, wenig Antitoxin 
gelangen. =: | 

Man kombiniert deshalb die intramuskuläre Anwendung des Tetanusserums 
vielfach mit der intralumbalen Injektion, die von Blumenthal und Jacob 
empfohlen wurde. Die subcutane Anwendung bleibt für prophylaktische Zwecke 
reserviert, wo sie von besten Resultaten begleitet ist. 

Ich spritze als erste intralumbale Dosis 20 cm? = 100 A.-E. ein und wiederhole 
diese Dosis täglich oder einen um den andern Tag, solange noch häufige tonische 
Krampfanfälle und Spasmen vorhanden sind. Oft genügt eine Injektion, in schweren 
Fällen sind bisweilen 3—5 Injektionen und noch mehr erforderlich. Während der 
Injektion wird meist vom Kranken über Schmerzen in den Beinen geklagt. Diese 
Schmerzen, die durch Reizung der austretenden Nervenwurzeln bedingt werden, 
gehen meist schnell vorüber. Nach der Injektion wird das Fußende des Bettes durch 
Klötze hochgestellt, damit das Serum auch die höheren Teile des Rückenmarkkanals 
bespült. Etwa auftretende Kopfschmerzen werden mit Morphium bekämpft. 

Gleichzeitig mit der intralumbalen Behandlung gebe ich täglich in die Umgebung 
der infizierten Wunde intramuskulär je 100 A.-E., um möglichst viel Toxin abzufangen, 
und spritze in den ersten Tagen noch 1—2mal je 20 cm? = 100 A.-E. intravenös 
ein, um das im Blut kreisende Toxin zu neutralisieren. Die Wunde selbst wird mit 
Trockenserum bestreut, nachdem sie vorher in der oben besprochenen Weise des- 
infiziert und gereinigt worden ist. 

Die endoneurale Serumbehandlung rechnet mit der Tatsache, daß ein großer 
Teil des Tetanusgiftes nach den Tierversuchen von Meyer und Ransom auf dem 
Weg der peripherischen Nervenbahnen am Achsencylinder entlang ins Central- 
nervensystem gelangt. Es wird also vorgeschlagen, den in der Nähe der infizierten 
Wunde gelegenen großen Nervenstamm freizulegen und das Serum in die Nerven 
zu injizieren. Einzelne Erfolge werden darüber berichtet. Die Methode ist im ganzen 
wegen der Umständlichkeit und Schmerzhaftigkeit wenig beliebt, auch genügt sie 
keineswegs als alleiniges Injektionsverfahren.. Um das im Blut kreisende Toxin zu 
treffen und eventuell auch auf das Centralnervensystem einzuwirken, muß gleich- 
zeitig auch intravenös oder intralumbal injiziert werden. | 

Der Vollständigkeit halber sei noch die intracerebrale Einführung des Serums 
erwähnt, bei der man nach Trepanation des Schädels Antitoxin in die Gehirnsubstanz 
einspritzt. Ich halte die Methode nicht für hinreichend begründet. Die Symptome 
des Tetanus werden in der Hauptsache durch die Schädigungen der Zellen in der 
Medulla oblongata hervorgerufen, so daß die Einspritzung ins Gehirn keinen wesent- 
lichen Einfluß auf die Krankheit haben kann. Die Erfolge sind denn auch wenig 
ermutigend, so daß der Eingriff jetzt nur noch selten vorgenommen wird. 

Die zweckentsprechendste Serumbehandlung des Tetanus ist die Kombination 
der intralumbalen Injektionsmethode mit der intramuskulären. „Il ne suffit pas de 
donner l’antitoxine, il faut la mettre au bon endroit“ (Roux und Borell). Ich würde 
in jedem Fall von Tetanus zunächst die intralumbale Einspritzung von 100 A.-E. 
machen, die dann eventuell noch mehrfach zu wiederholen ist, und gleichzeitig intra- 
muskulär in die Umgebung der Wunde täglich 100 A.-E. injizieren. 
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Eventuell können in den ersten Tagen der Behandlung noch 1—2 intravenöse 
Injektionen von je 20 cn? Serum gemacht werden. 

Die Erfolge der Antitoxintherapie beim Tetanus sind nicht so glänzende 
wie bei der Diphtheriebehandlung. Während von unbehandelten Fällen etwa 80% 
starben, ist die Mortalität bei behandelten Tetanuskranken durchschnittlich noch 45 %.. 
Der Grund liegt darin, daß oft schon zuviel Toxin an die Ganglienzellen verankert 
ist, das selbst durch große Serumdosen nicht mehr losgerissen werden kann. Je 
früher und energischer- die Serumtherapie in der besprochenen kombinierten Weise 
durchgeführt wird, desto besser werden die Erfolge sein. Zunächst bessert sich in 
der Regel der Trismus. Die Zahnreihen können weiter voneinander entfernt werden, 
so daß die Nahrungsaufnahme leichter wird. Auch das Spannungsgefühl und die 
Starre der Nackenmuskulatur wird geringer. Etwa vorhandene, schwere, tonische 
Krampfanfälle nehmen an Intensität ab. Dann lassen allmählich die Spasmen in den 
Beinen und in der Rückenmuskulatur nach, so daß die Extremitäten wieder frei 
bewegt werden können. 

Ungleich günstigere Resultate als die therapeutischen Erfolge der Serum- 
behandlung bringen beim Tetanus die prophylaktischen Seruminjektionen. 
Sie feiern dort ihre Triumphe, wo tetanusverdächtiges Material mit der Wunde in 
Berührung gekommen ist und der Ausbruch des Wundstarrkrampfs droht. Da Teta- 
nusbacillen in großer Menge im Darm unserer Haustiere vegetieren, so findet man 
Tetanussporen überall dort, wo Fäkalien hingelangen, also in Gartenerde, Dünger, 
Straßenstaub etc. Bei dem Verdacht einer Tetanusinfektion, also bei Verletzungen 
mit Holzsplittern, mit einer Mistgabel oder bei Verunreinigungen mit Mist und Straßen- 
staub muß in die Umgebung der infizierten Wunde Tetanusserum eingespritzt werden 
(20 A.-E.). Auch empfiehlt es sich, die Wunde selbst mit trockenem Tetanusserum 
zu bestreuen. Nach Marx sind während der Expedition in China bei den deutschen 
Truppen durch prophylaktische Serumbehandlung aller mit Straßenstaub infizierten 
Wunden Tetanuserkrankungen völlig verhütet worden, obgleich die Krankheit in 
jenem Lande sehr häufig zur Beobachtung kommt. Auch bei Schußwunden ist 
die prophylaktische Antitoxinbehandlung anzuraten, da nicht selten in den Filzpfropfen 
der Patronen und Platzpatronen Tetanussporen enthalten sind. 

Ein neues Feld der antitoxischen Serumbehandlung ist in letzter Zeit durch die 
Herstellung von Dysenteriesera zur Behandlung der Bacillenruhr eröffnet worden. 

Durch Immunisierung von Pferden mittels abgetöteter Ruhrbacillen vom Typus 
Shiga-Kruse gelingt es, ein wirksames Heilserum herzustellen. Seitdem sich heraus- 
gestellt hat, daß der wichtigste Bestandteil dieses Serums ein hoher Gehalt von 
Antitoxin ist, sind zur Herstellung von Ruhrseris mancherlei Variationen verwendet 
worden, die darauf ausgingen, einerseits die antitoxische Quote zu erhöhen, ander- 
seits auch die bactericide zu steigern. Daher immunisieren die einen mit Bouillon- 
kulturfiltraten, die anderen abwechselnd mit Agarkulturen und Bouillonkulturfiltraten. 

Die Sera zeigen nach Rosenthal, Lüdtke, Kolle u.a. sämtlich einen hohen 
Antitoxingehalt, sind bactericid und agglutinieren den Shiga-Kruseschen Bacillus 
in hohen Verdünnungen. 

Man gibt das Serum, z.B. das Höchster Antidysenterieserum subcutan 
oder intravenös bei leichten Fällen 20—30 cm?, bei Schwerkranken 80— 100 cm?, even- 
tuell zu wiederholten Malen. Der Erfolg besteht nach Lentz, in dessen Bericht sich die 
Erfolge der meisten Beobachter widerspiegeln, darin, daß schon wenige Stunden 
nach der Injektion die nervösen Beschwerden verschwinden und einer auffallenden 
Euphorie weichen. Innerhalb der ersten 24 Stunden lassen auch gewöhnlich die Leib- 
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schmerzen und der quälende Tenesmus nach, Blut und Schleim verschwinden aus 
den Stühlen, und die Zahl der Defäkationen geht stark zurück. Die Entleerungen 
nehmen wieder fäkulenten Charakter an, so daß 2—5 Tage nach der Seruminjektion 
der Stuhl der Kranken wieder normal wird. 

Ein wenig skeptischer drücken sich Fischer, Hohn und Stade aus, die bei 
einer Ruhrepidemie in Essen 1909 in 17 Fällen das Serum anwendeten und dabei 
nur bei einzelnen der Erkrankten eine prompte Serumwirkung feststellten. Die Dosis 
ist freilich, wie es scheint, bei ihren weniger günstig verlaufenden Fällen nicht oft 
genug wiederholt worden. Die Mortalität bei den mit Seris behandelten Kranken 
beträgt 2—5% gegenüber 10—15% bei rein medikamentöser Behandlung. 

Sollten diese günstigen Erfolge der Serumtherapie, über die schon eine große 
Reihe von Ärzten aus Deutschland, Frankreich, Rußland, Japan übereinstimmend 
berichten, auch weiterhin sich bestätigen, so würden wir damit ein äußerst wirksames 
Mittel gegen die Ruhr gewonnen haben. 

Das besprochene Serum eignet sich aber nur zur Behandlung von Fällen, die 
durch den Shiga-Kruseschen Bacillus hervorgerufen sind. Ist der Flexnersche 
Bacillus der Erreger, so muß ein Flexnerheilserum verwendet werden, wie es durch 
Gay zuerst hergestellt wurde. Es lag nahe, auch die Herstellung polyvalenter Dysenterie- 
sera zu versuchen, um möglichst für alle ätiologisch verschiedenen Formen der Ruhr 
das gleiche Serum benutzen zu können. Shiga ist die Herstellung solcher polyvalenter 
Sera gelungen dadurch, daß er 2 polyvalente Sera mischte, von denen das eine 
durch Immunisierung von Pferden mit je einemShiga-Kruseschen und Flexnerschen 
Stamm, das andere in gleicher Weise mit einem Shiga-Kruseschen und Y-Stamm 
gewonnen ist. Er hat damit gegen verschiedene Formen von bacillärer Dysenterie 
gute Erfolge erzielt. 

Auch Rupfer und Willmore hatten bei der Verwendung solcher polyvalenter 
Sera gute Resultate; es erwies sich gegen alle bacillären Dysenterieformen als sehr 
wirksam. Die Mortalität sank bei seiner Anwendung von 64:49 auf 97%. 

Die Serumtherapie der Dysenterie hat zweifellos noch eine große Zukunft. 

Zu den antitoxinischen Seris gehört auch das Botulismusserum, das sich 
gegen die durch den Bacillus botulinus verursachten bakteriellen Nahrungsmittel- 
vergiftungen richtet. Es gelingt, wie Kempner zeigte, durch Vorbehandlung von 
Tieren mit steigenden Dosen von Botulinusgift ein antitoxinisches Serum herzustellen, 
das bei vergifteten Tieren heilende Wirkungen erzielen und auch bei der Behandlung 
des erkrankten Menschen sich bewähren soll. Ausgedehntere Erfahrungen stehen noch aus. 

Das im Institut für Infektionskrankheiten zu Berlin hergestellte Serum wird in 
Dosen von 20 cm? intramuskulär oder intravenös injiziert. Die bedrohlichen Störungen: 
Akkommodationsparesen, Ptosis, Doppeltsehen gehen darnach zurück. Die Erschei- 
nungen der akuten Bulbärparalyse, wie Schlundlähmungen, heisere Sprache u. s. w., 
die bei verzweifelten Fällen dieser Art schließlich den Tod herbeiführen, kommen 
- bei richtiger Behandlung mit diesem Antitoxin nicht zur Ausbildung. Kobs zeigte, 
daß im Tierversuch Botulismusgift durch Diphtherieantitoxin unschädlich gemacht 
werden kann. Darnach wäre in dringenden Fällen, wo Botulismusserum nicht gleich 
zur Stelle geschafft werden kann, zunächst ein Versuch mit dem überall schnell 
erhältlichen Diphtherieserum zu empfehlen. 


Antiinfektiöse Sera. 


Diejenigen Heilsera, die sich weniger gegen die von den Bakterien produzierten 
Toxine als vielmehr gegen die Erreger selbst richten und deren Vernichtung 
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bewirken, nennt man antiinfektiöse Sera. Ihre Wirkung beruht entweder auf den 
Bakteriolysinen, d. h. Stoffen, die im stande sind, die Bacillen im Tierkörper auf- 
zulösen, oder auf den Bakteriotropinen, d. h. Substanzen, die die Eigenschaft 
haben, die Bakterien für die Phagocytose zugänglicher zu machen. 

Die Bakteriolysine, die bei den bakteriolytischen Seris (Choleraserum, Typhus- 
serum) in Frage kommen, sind Stoffe, die im Tierkörper die Bacillen auflösen. Es 
geschieht das mit Hilfe des Complements, das sich in jedem Normalserum findet. 
Während das Bakteriolysin thermostabil ist, kann das Complement durch Erhitzen 
auf 56° unwirksam gemacht werden; ein Serum auf 56° erhitzen, heißt, es inakti- 
vieren, also seines Complements berauben. Reaktiviert kann ein solches Serum erst 
wieder werden durch ein frisches Serum. 

Die bakteriolytischen Sera, die bei der Therapie in Frage kommen, werden 
natürlich stets inaktiv sein, weil ja das Complement, wie wir sahen, sich nur kurze 
Zeit hält. Sobald sie aber in den menschlichen Organismus gelangen, werden sie 
durch das in jedem Normalserum enthaltene Complement reaktiviert. Voraussetzung 
dafür ist freilich, daß der Immunkörper des eingeführten Serums durch das Complement 
auch wirklich komplettiert wird, d. h. also, daß Immunkörper und Complement auf- 
einander passen. Nach Ehrlichs Anschauung gibt es nämlich nicht nur ein Com- 
plement, wie Bordet z. B. annimmt, sondern viele Complemente, und es ist durchaus 
nicht ausgemacht, daß jedes Complement auf jeden Immunkörper ‘paßt und ihn 
infolgedessen aktiviert. Diese Überlegung wird gewöhnlich zur Erklärung der 
geringen therapeutischen Erfolge rein bactericider Sera, wie des Choleraserums und 
Typhusserums, herangezogen. 

Eine andere Deutung der mangelhaften therapeutischen Wirkung solcher rein 
bactericider Sera ist die, daß die plötzliche Auflösung der im Körper kreisenden 
Bacillen zwar die Erreger der Krankheit beseitigt, aber dafür eine andere Gefahr 
für den Körper mit sich bringt, die Vergiftung durch Endotoxin. Wenn große Massen 
von Bacillen plötzlich zur Auflösung kommen, so werden natürlich die in den 
Bacillen enthaltenen Endotoxine in großer Menge frei und können durch Vergiftung 
den Tod herbeiführen. Diese verhängnisvolle Wirkung, die man bei intraperitonealer 
Einspritzung von Meerschweinchen regelmäßig sehen kann, sowie die Bakterienmenge 
ein gewisses Maß überschreitet, ist beim Menschen weniger zu fürchten. Bei der 
therapeutischen Verwendung bactericider Sera, die ins Blut oder in das Unterhaut- 
zellgewebe eingespritzt werden, spielt die Bakteriolyse bei weitem keine so große Rolle 
wie bei der intraperitonealen Einverleibung beim Tier. 

Die zur Behandlung des Typhus und der Cholera empfohlenen Sera, die 
bisher keine größere praktische Bedeutung haben erlangen können, besitzen, je nach 
ihrer Herstellung, teils antiinfektiöse (bactericide), teils antitoxische Eigenschaften. 

Immunisiert man z. B. Versuchstiere durch subcutane Injektion lebender oder 
toter Typhusbacillen, so bekommt man ein Serum, das wesentlich bakteriolytische 
Eigenschaften hat. Injiziertt man dem Tier Kulturfiltrate, so erhält das Serum in der 
Hauptsache antitoxische Eigenschaften, d. h. also Stoffe, die gegen die Endotoxine 
der Typhusbacillen gerichtet sein sollen. Die Giftigkeit der verwendeten Kultur muß 
dabei möglichst in die Höhe getrieben werden. Das geschieht durch gute Durchlüftung 
des Nährbodens, die durch eine geringe Flüssigkeitsschicht gewährleistet wird (Chante- 
messe, Rodet) oder dadurch, daß man Oberflächenkultur verwendet (Aronson). 

Die antitoxische Komponente steht im Vordergrund bei den Sera, die durch 
filtrierte Kulturen gewonnen werden, z. B. der Sera von Chantemesse, Kraus, 
Meyer und Bergell, Aronson und bei denen von Rodet und Besredka. 
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Das Serum von Chantemesse scheint nicht ohne bedenkliche Reaktions- 
erscheinungen zu sein, denn die anfangs von ihm gegebenen Vorschriften, 10— 12 cm? 
zu injizieren, wurden neuerdings dahin abgeändert, daß nur einige Tropfen einzu- 
spritzen seien. Bei frühzeitiger Behandlung soll die Krankheitsdauer erheblich abge- 
kürzt werden. Dez 

Von dem Rodetschen Serum werden 1—8 cm? unter die Haut injiziert; 1—2 
Einspritzungen genügen. Bei frühzeitiger Behandlung (vor dem 11. Tage) beobachtete 
der Autor ein Sinken der Temperatur und einen abortiven Verlauf der Krankheit. 
Als Kontraindikationen werden Darmblutungen und Herzschwäche genannt. 

Ich habe bei Versuchen mit einem Aronsonschen antitoxischen Serum trotz 
großer, mehrfach wiederholter Dosen (100 cm) keine Beeinflussung des Krankheits- 
prozesses gesehen. 

Bei der Cholera liegen die Verhältnisse folgendermaßen: Es ist bisher noch 
nicht gelungen, ein stark wirksames, antitoxisches Choleraserum zu gewinnen. Da 
aber die Vergiftungserscheinungen bei der Cholera im Vordergrund der Erscheinungen 
stehen, so würde gerade die antitoxische Quote der wichtigste Bestandteil eines 
Serums sein, das die Krankheit bekämpfen soll. Bakteriolytische Cholerasera herzu- 
stellen, ist verhältnismäßig leicht, aber damit ist für die Therapie noch wenig 
gewonnen. Zwar ist es sehr wünschenswert, die im Körper sich vermehrenden Cholera- 
vibrionen abzutöten, aber das wird durch ein subcutan oder intravenös einverleibtes 
bactericides Serum schwerlich gelingen, weil die Hauptmenge der Bacillen im Darm- 
kanal nistet. Dorthin vermag nur wenig Serum zu dringen, und selbst wenn größere 
Mengen in den Kanal ausgeschieden werden sollen, so fehlt noch das zur Wirkung 
unbedingt notwendige, im Normalblutserum enthaltene Complement, das sehr wenig - 
widerstandsfähig ist und im Darmsaft zu grunde geht. 

Viele Versuche sind gemacht worden, um ein antitoxisches Choleraserum her- 
zustellen. Die Frage, ob.die Cholerabacillen überhaupt ein echtes Toxin abscheiden, 
oder ob es sich nur um Endotoxine handelt, ist noch nicht einmal mit Sicherheit 
entschieden. Der wesentliche Punkt für die Herstellung eines antitoxischen Serums 
ist die Gewinnung eines stark wirkenden Toxins. Da ein solches aus Cholerakulturen 
nur in sehr geringer Wirksamkeit zu erhalten ist, so hat Krauss neuerdings das 
Toxin eines choleraähnlichen Vibrio benutzt, das aus dem Darminhalt dysenterie- 
kranker Mekkapilger zu El Tor gezüchtet worden war. Dieser von den Cholera- 
bacillen biologisch nicht zu unterscheidende Bacillus bildet ein starkes Toxin, mit 
dem man durch Immunisierung von Pferden ein antitoxisches, auch das Cholera- 
toxin neutralisierendes Serum gewinnen kann. 

Mit einem solchen antitoxischen Choleraserum nach Krauss sind ermunternde 
Resultate in St. Petersburg erzielt worden. Die Angaben über die dabei beobachtete 
Mortalität schwanken zwar außerordentlich, je nach den Autoren, die sich mit dieser 
specifischen Therapie beschäftigt haben, aber im ganzen scheinen die Erfahrungen 
nicht ungünstig zu sein; jedenfalls hat sich das Serum als unschädlich erwiesen. 
Krauss empfiehlt, möglichst frühzeitig 60 cm? Serum zusammen mit 1000 cm? physio- 
logischer Kochsalzlösung intravenös zu infundieren. Jegunow gibt noch größere 
Dosen: 140 cm? Serum mit 500—700 cm? Kochsalzlösung und macht innerhalb der 
nächsten 24 Stunden noch eine zweite Injektion von 80— 120 cm? Serum. 

Wichtiger für die Wirksamkeit der antiinfektiösen Sera ist ihre Eigenschaft, 
die Bacillen für die Phagocytose zugänglich zu machen. Wright nannte 
die auch im Normalserum enthaltenen Stoffe, die die Bakterien verändern, daß sie 
von den Phagocyten wieder aufgenommen werden, Opsonine (von öyövo, ich bereite 
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für die Küche vor). Neufeld fand, daß manche infektiösen Sera Phagocytose 
befördernde Stoffe in großer Menge enthalten; er nannte dieselben Bakteriotropine. 
Die Opsonine des Normalserums und die Bakteriotropine des Immunserums sind 
nicht identisch, vielmehr sind die ersteren thermolabil und werden bei 56° zerstört, 
während die Bakteriotropine thermostabil sind. 

Die Wirkung dieser Bakteriotropine kann man sowohl in vitro als auch im 
Tierversuch nachweisen. Die Tatsache z. B., daß die Wirkung des Meningo- 
kokkenserums in der Hauptsache auf bakteriotrope Substanzen zurückzuführen ist, 
konnte ich seinerzeit in folgender Weise schildern: 


Immunisiert man ein Meerschweinchen von 200-250 g Gewicht durch subcutane Einspritzung 
von 2 cm? Serum, während ein zweites Tier von derselben Größe 2 cm? normales Pferdeserum bekommt, 
und injiziert beiden Tieren nach 12—20 Stunden eine Aufschwemmung von 4 Osen Meningokokken 
in die Bauchhöhle, so kann man bei stündlicher mikroskopischer Untersuchung des Bauchhöhlen- 
exsudats der Tiere folgendes Phänomen beobachten: Nach 3, deutlicher bisweilen nach 5 Stunden 
ist eine starke Leukocytose in dem Exsudat des Immuntieres zu erkennen und fast alle Kokken sind 
von den Leukocyten aufgenommen worden, so daß nur ganz vereinzelte, freiliegende Exemplare noch 
zu erkennen sind. Bei dem mit normalem Pferdeserum gespritzen Tiere hingegen sieht man unzählige, 
extracelluläre Kokken und erheblich weniger Leukocyten wie bei dem ersten Tier. | 

Diese bakteriotropen Eigenschaften spielen eine große Rolle bei der Wirksamkeit 
verschiedener antiinfektiöser Sera, soz. B. bei dem Meningokokkenserum, Strepto- 


kokkenserum und beim Pneumokokkenserum. 


Das Meningokokkenserum hat sich bei der Behandlung der epidemischen Genick- 
starre als ein außerordentlich wirksames Heilmittel erwiesen. Die ersten Versuche, 
die Kranken mit einem hochwertigen Serum zu behandeln, also eine specifische 
Therapie einzuleiten, wurden vom Verfasser unternommen. Während der großen 
. oberschlesischen Genickstarreepidemie im Jahre 1905 wurde nach vielen Vorversuchen, 
die ich im Laboratorium der Medizinischen Klinik in Breslau vornahm, von der Merck- 
schen Fabrik in Darmstadt die Herstellung eines Meningokokkenserums nach meinen An- 
gaben begonnen. Nachdem in der Folgezeit von mir festgestellt war, daß dasSerum neben 
agglutinierenden Fähigkeiten nicht unbeträchtliche Mengen schützender und heilender, 
im Tierversuch nachweisbarer Stoffe enthält, wurde dazu geschritten, es am Menschen 
zu erproben. Im April 1906 konnte ich bereits auf dem Kongreß für innere Medizin 
auf Grund von 38 mit meinem Serum behandelten Fällen über die Indikationen und 
Anwendungsweise der Serumtherapie sowie über eine Reihe günstiger Erfolge berichten. 
Insbesondere war schon damals festgestellt und wurde hervorgehoben, daß die intra- 
lumbale Injektion des Meningokokkenserums den Vorzug vor der sub- 
cutanen Anwendung verdient und daß nur größere Dosen des Serums 
(bei Erwachsenen mindestens 20 cm?) einen Erfolg versprechen. Ausführlicher 
wurden unsere ersten Erfahrungen darüber in der D. med. Woch. 1906, Nr. 20, nieder- 
gelegt. Weitere günstige Erfolge mit dem genannten Serum teilte noch in demselben 
Jahr Schöne aus dem Krankenhaus zu Ratibor mit, der auf meine Veranlassung 
30 Fälle damit behandelte und bei den behandelten Fällen eine Mortalität von 27% 
im Gegensatz zu einer Mortalität von 53% bei den unbehandelten Fällen des Kranken- 
hauses verzeichnete. | 

Nachdem so die Möglichkeit gezeigt worden war, die epidemische Genickstarre 
durch eine specifische Therapie in günstigem Sinn zu beeinflussen, ist eine große 
Literatur über Serumbehandlung dieser Krankheit entstanden. An verschiedenen Stellen 
wird jetzt hochwertiges Meningokokkenserum hergestellt. Etwa gleichzeitig mit meinen 
ersten Mitteilungen im April 1906 haben Kolle und Wassermann aus dem König- 
lichen Institut für Infektionskrankheiten über die Herstellung eines Meningokokken- 
serums berichtet, das zu therapeutischen Zwecken bestimmt, aber damals noch nicht 
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am Menschen erprobt worden war. Ein summarischer, von Wassermann abgefaßter 
kurzer Bericht über 57 von verschiedenen Ärzten behandelte Fälle erschien 1907; 
473% Mortalität war dabei zu verzeichnen. Über ein einheitlicher behandeltes Material 
verfügte Levy, der 1908 ausführlicher 23 mit dem Kolle-Wassermannschem Serum 
behandelte Fälle publizierte und eine Mortalität von 21°74% hatte. Außer den genannten 
Sera wird in Deutschland jetzt in Höchst durch Ruppel, in Bern und in Dresden 
nach Kolle-Wassermann Meningokokkenserum hergestellt. In Amerika wird seit 
1907 ein von Flexner eingeführtes Meningokokkenserum viel benutzt, in Österreich 
Paltaufsches Serum, in Frankreich ein von Dopter hergestelltes Serum. 

Herstellung. Die Herstellung der verschiedenen Sera differiert etwas. Das 
Mercksche Serum wird dadurch gewonnen, daß Pferde intravenös erst mit steigenden 
Dosen abgetöteter Meningokokken, später mit den gleichen Mengen lebender Kulturen 
immunisiert werden. Dabei wird Wert gelegt auf die Verwendung möglichst zahl- 
reicher frisch aus Lumbalflüssigkeit gezüchteter Stämme. 

Die am Institut für Infektionskrankheiten in Berlin jetzt gebräuchliche 
Methode besteht darin, daß ein Serum von Pferden, die auf die gleiche eben angegebene 
Weise behandelt wurden, gemischt wird mit dem Serum einer Gruppe von Pferden, die 
mit wässerigen Extrakten, die aus Meningokokkenleibern, also wasserlöslichen toxischen 
Stoffen immunisiert wurden. Es wird damit beabsichtigt, die antitoxische Quote des 
Serums zu erhöhen. 

Ruppel in Höchst gewinnt sein Serum durch Immunisierung mit einem Stamm, 
der durch Züchtung auf einem bestimmten flüssigen Nährboden eine enorm hohe 
Virulenz gewonnen hat. Während bekanntlich die Virulenz der Meningokokken 
gegenüber unseren Versuchstieren eine recht geringe ist, tötet jener Stamm in einer 
Dosis von 1/1o0.000 Kaninchen, Mäuse und Meerschweinchen unter dem Bilde einer 
Septicämie. Ich kann ebenso wie Neufeld das Bedenken nicht unterdrücken, daß 
solche Stämme durch die künstliche Virulenzsteigerung eine allzuweit Ben 
Änderung ihrer Wesensart erfahren. 

Flexner stellt sein Serum in der Weise her, daß er Pferde zunächst been 
dann intravenös mit abgetöteten, später mit lebenden Kulturen, schließlich mit auto- 
Iysierten Meningokokkenkulturen behandelt. 

Wirkungsweise. Die Wirkungsart des Meningokokkenserums setzt sich aus 
verschiedenen Komponenten zusammen: bakteriotrope, antitoxische und bac- 
tericide Fähigkeiten teilen sich in den erreichten Heileffekt. 

Die bactericiden Eigenschaften des Meningokokkenserums spielen, wie ich 
glaube, nicht die wichtigste Rolle. Durch Plattenversuche konnte ich seinerzeit in 
dem Merckschen Serum mäßige Mengen bactericider Kräfte nachweisen. Unter- 
suchungen anderer Sera durch Neufeld ergaben im Plattenversuch keine deutlich 
nachweisbare bactericide Wirkung. Ob die mittels der Complementbindungsmethode 
nachweisbaren Antikörper im Meningokokkenserum zu identifizieren sind mit 
bactericiden Amboceptoren, unterliegt noch der Diskussion, jedoch sprechen fast 
alle neueren Untersuchungen dagegen. 

In zweiter Linie kommen antitoxische Kräfte bei der Wirkung des Serums 
in Frage. Bei dem Absterben der bei der Meningitis in der Lumbalflüssigkeit ent- 
haltenen Meningokokken werden Endotoxine frei, die zweifellos für das Central- 
nervensystem des Erkrankten nicht gleichgültig sind. Gelingt es durch die Injektion 
des Serums dieses Gift zu neutralisieren, so wird das ohne Frage den Heilwert 
desselben unterstützen. Eine antitoxische Komponente des Meningokokkenserums 
habe ich durch Auswertung an Tieren nachgewiesen. Auch Flexner konnte kon- 
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statieren, daß die aus den Meningokokken extrahierten Toxine durch das Genick- 
starreserum neutralisiert werden. Wassermann beabsichtigt durch die Art der 
Herstellung seines Serums, die giftneutralisierende Quote zu verstärken. Kraus 
und Dörr sehen sogar in der antitoxischen Wirksamkeit die Hauptwirkung des 
Meningokokkenserums. Ich möchte mit Wassermann, Flexner, Neufeld die 
giftneutralisierende Eigenschaft des Serums zwar als eine gewünschte Komponente 
der Heilwirkung betrachten, stelle jedoch die bakteriotrope Fähigkeit erheblich höher. 

Die bakteriotrope Eigenschaft scheint mir der wirksamste Bestandteil des 
Serums zu sein. Man kann sowohl in vitro wie auch in der Peritonealhöhle des 
Meerschweinchens sehr gut nachweisen, das die Gegenwart des Meningo- 
kokkenserums in außerordentlich wirksamer Weise die Phagocytose 
befördert. l 

Verteilt man die gleiche Menge gewaschener Meerschweinchenleukocyten auf 
verschiedene Reagensgläser und setzt Meningokokkenserum in verschiedenen Ver- 
dünnungen zugleich mit einer geringen Kulturaufschwemmung zu, so kann man 
beobachten, daß nach 2stündigem Aufenthalt im Brutschrank in den Röhrchen mit 
specifischem Serum eine ungleich ausgiebigere Phagocytose eintritt als bei Gegenwart 
normalen Pferdeserums. Dasselbe läßt sich an den Leukocyten des Meerschweinchen- 
peritoneums nachweisen, wenn man mit Serum vorbehandelte Tiere mit normalen 
vergleicht und beiden Gruppen Meningokokken intraperitoneal injiziert. 

Diese 1906 von mir festgestellten Tatsachen wurden von Neufeld bestätigt 
und zu vergleichenden Wertbestimmungen von Meningokokkenseris benutzt. Da 
nämlich die bakteriotrope Wirkung des Serums noch in sehr starken Verdünnungen 
eintritt, so kann man den Gehalt verschiedener Serumproben an phagocytären 
Schutzstoffen vergleichend feststellen. 

Es ist dabei wohl zu bemerken, daß die specifische Phagocytosewirkung im 
wesentlichen auf thermostabilen, von der Mitwirkung eines Complements 
unabhängigen Stoffen beruht. Diese Tatsache ist um so wichtiger, als in der 
Lumbalflüssigkeit, wo doch das Serum zur Wirkung kommen soll, nur wenig. 
Complement enthalten ist. 

Wertbestimmung. Große Schwierigkeiten machte die Frage der Wert- 
bestimmung des Meningokokkenserums. Kolle und Wassermann empfahlen dazu 
die Bordet- Gengousche Complementbindungsmethode, u. zw. in der Modifi- 
kation, wie sie Wassermann und Bruck angegeben haben. Dabei wird als Antigen 
statt der Vollbakterien ein Standardextrakt aus Meningokokkenkulturen verwendet. 
Gleichbleibende Mengen des Schüttelextrakts aus Meningokokkenleibern werden 
mit abfallenden Mengen des Serums und umgekehrt gleichbleibende Mengen des 
Serums mit abfallenden Mengen des Extrakts versetzt. Normales Pferdeserum 
dient als Kontrolle. Diejenige geringste Menge Serum bzw. Extrakt, die noch völlige 
Hemmung der Hämolyse ergibt, gilt als Endtiter. Diese Wertbemessungsmethode 
bestimmt den Gehalt an amboceptorartigen Substanzen. Es werden nur Sera abge- 
geben, von denen wenigstens 5 mg vollkommene Hemmung der Hämolyse mit 
dem Standardextrakt ergeben. 

Die Complementbindungsmethode gestattet zweifellos gewisse Schlüsse auf 
die Bildung von Antikörpern und ist daher zur Feststellung von vergleichenden 
Werten geeignet, ohne freilich ganz zu befriedigen. Geprüft werden damit das 
Wassermannsche und das Kollesche Serum, das Flexnersche Serum und seit 
neuerer Zeit auch das Mercksche Serum, das außerdem noch im Tierversuch 
austariert wird. 
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Die von mir vorgeschlagene Methode der Wertbestimmung ist die Austitrierung 
im Tierversuch. Die schwankende Tiervirulenz der Meningokokkenstämme 
erschwert zwar diese Prüfungsart erheblich, aber es gelingt bei Untersuchung zahl- 
reicher Kulturen doch immer einzelne Stämme ausfindig zu machen, von denen 
ı/, Öse oder noch geringere Dosen (bis '/,, Öse) für Mäuse oder junge Meer- 
schweinchen tödlich sind. Solche Stämme behalten meist ihre Virulenz bei der 
Fortzüchtung auf bluthaltigem Nährboden. Mit solchen Stämmen lassen sich einiger- 
maßen zufriedenstellende Wertbestimmungen an Mäusen und Meerschweinchen 
ausführen. Kolle, der anfangs diese Wertbestimmung im Tierversuch ablehnte, 
hat später diese Art der Auswertung ebenfalls für wünschenswert erklärt. Jedenfalls 
stellt man mit dieser Methode Schutzwerte fest, während man bei der Complement- 
bindungsmethode nicht mit Sicherheit sagen kann, daß die dabei nachgewiesenen 
Antikörper nun auch wirklich die für die Heilung notwendigen Stoffe darstellen. 

Sehr beachtenswert scheint. mir die Neufeldsche Methode. der Wert- 
bestimmung zu sein, die den Nachweis der phagocytosefördernden Stoffe 
bezweckt, also derjenigen Stoffe, die nach meiner von Anfang an vertretenen 
Anschauung die wirksamsten Bestandteile des Meningokokkenserums sind. Der Grund 
für diese Anschauung ergibt sich aus klinischen Beobachtungen, die später erwähnt 
werden. Bei vergleichenden Versuchen Neufelds zeigte gute bakteriotrope Wirkung 
das im Institut für Infektionskrankheiten in Berlin hergestellte Serum, sowie das 
nach meinen Angaben bei Merck hergestellte und das Berner Serum. Sehr geringe 
Wirkung gab das Höchster Serum, das auch keine Complementablenkung zeigte. 

Die Versuche von Kraus und Dörr, die Heilwirkung des Meningokokken- 
serums durch den Nachweis antitoxischer Stoffe zu prüfen, haben zu keinem allgemein 
befriedigenden Resultat geführt. Sie scheinen mir schon deshalb nicht von prak- 
tischem Wert, weil wir es bei dem Krankheitsbild der epidemischen Genickstarre 
weniger mit toxischen Einflüssen als vielmehr mit einer echten Infektionskrankheit 
zu tun haben. Antiinfektiös muß in erster Linie das Heilserum wirken, wenn es den 
InfektionsprozeßB bekämpfen soll. Die antitoxische Komponente tritt dagegen an 
Wichtigkeit zurück. Bei der Prüfung eines Meningokokkenserums ist es also nicht 
in erster Linie erforderlich, den Gehalt an antitoxischen Kräften festzustellen, als 
vielmehr die antiinfektiöse Komponente zu prüfen. Dazu bleibt der Tierversuch das 
ideale Mittel, aber ich gebe zu, daß bei mangelndem Material die Beschaffung 
eines virulenten Stammes bisweilen Schwierigkeiten machen kann. In solchen Fällen 
scheint mir die Neufeldsche Methode große Beachtung zu verdienen. 

Ungeeignet zur Wertbestimmung der Meningokokkensera ist die Prüfung des 
Agglutinationstiters, weil hohe Agglutinationskraft auch ohne Schutz- und Heilkraft 
erzeugt werden kann. 

Die wachsende Bedeutung der Serumtherapie der Genickstarre hat in Preußen 
die Regierung dazu veranlaßt, eine staatliche Prüfung der im Handel erhältlichen 
Meningokokkensera vornehmen zu lassen. Dieselbe wird im Frankfurter Institut für 
experimentelle Therapie stattfinden und sich auf die Feststellung des bakteriotropen 
Titers und der complementbindenden Antikörper erstrecken. 

Anwendungsart. Meine ersten in Breslau und in Oberschlesien gemachten 
Erfahrungen hatten mich bald gelehrt, daß die subcutane Anwendung des Meningo- 
kokkenserums nur zweifelhafte Erfolge zeitigt. Erst als ich die Einspritzung des 
Serums in den Lumbalkanal vornahm, waren deutliche Heilerfolge zu verzeichnen. 
Auch war bald zu erkennen, daß geringe Mengen Meningokokkenserum, also etwa 
10 cm? und darunter, gar keinen therapeutischen Wert hatten. Erst große Dosen 
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und, wie gleich hinzugefügt werden soll, mehrfach wiederholte Dosen führten 
. zum Ziel. Zur intralumbalen Anwendung des Serums kam ich- auf Grund der 
Erwägung, daß subcutan eingespritzte Antikörper erfahrungsgemäß in sehr geringer 
Menge in den Spinalkanal gelangen und daß anderseits in der Lumbalpunktion 
mit nachfolgender Seruminjektion eine relativ einfache Methode gegeben ist, das 
wirksame Prinzip in möglichst ausgiebige Berührung mit dem Krankheitsherd zu 
bringen. Durch Versuche an der Leiche hatte ich mich überzeugt, daß Lösungen, 
z. B. Methylenblaulösungen, die man in den Lumbalkanal injiziert, in Horizontallage 
des Körpers bis zur Hirnbasis, u. zw. bis an die Olfactorii vorzudringen vermögen. 

Man punktiert den Patienten am besten in Seitenlage. In der ersten Zeit 
haben wir bei der Serumtherapie der Meningitis meist im Sitzen punktiert, weil 
man dabei die Richtung der Nadel besser beurteilen kann; wir sind aber davon 
zurückgekommen, weil doch mitunter bei geschwächten Patienten ein Kollaps eintrat. 
Der Patient wird in Seitenlage so gehalten, daß Knie und Kinn einander möglichst 
nähern und so der Rücken so stark wie möglich gekrümmt wird. Bei unruhigen 
Patienten geben wir 1 cg Morphium vorher. Nur sehr selten ist es notwendig, 
eine kurze Chloroformnarkose vorzunehmen. Die Desinfektion der Einstichstelle 
geschieht mit Äther und Alkohol. Etwas Chloräthyl macht den Hautstich weniger 
schmerzhaft. Daß der richtige Weg verfolgt wird, merkt der Punktierende meist 
schon daran, daß der Widerstand, den die Weichteile und die harte Rückenmarkshaut 
der Nadel bieten, in der Tiefe von etwa 5 cm plötzlich nachläßt, ein Zeichen, daß 
die Dura durchbohrt ist. Bei weiterem Nachdrücken der Nadel gelangt diese durch 
den Wirbelkanal bis zu seiner vorderen Wand, die aufs neue der Spitze einen 
Widerstand entgegensetzt. Zieht man nun den Mandrin heraus, so tropft die 
Lumbalflüssigkeit ab. Eine Druckmessung ist nicht jedesmal erforderlich, sie ist jedoch 
dann wünschenswert, wenn sich ein besonders hoher Druck dadurch schon erkennbar 
macht, daß die Flüssigkeit im Strahl herausschießt und nicht nur abtröpfelt. Man 
verbindet dann mittels eines Gummischlauches ein Steigrohr aus Glas mit der 
Punktionsnadel und mißt die Steighöhe mit einem Zentimetermaß. Krankhaft erhöht 
ist der Druck, wenn er 150 mm übersteigt. In solchen Fällen können wir etwas 
mehr Flüssigkeit ablassen, als sonst zum Zwecke der Injektion erforderlich ist. Ganz 
allgemein empfiehlt es sich, mindestens so viel Lumbalflüssigkeit abfließen zu lassen, 
als man nachher Serum einzuspritzen beabsichtigt. Ist der Druck der Spinalflüssigkeit 
jedoch stark erhöht, so ist es unter Umständen geboten, noch 20—30 cm? mehr zu 
entfernen, als die hinterher zu injizierende Serummenge beträgt. 

In seltenen Fällen ist das eitrige Exsudat so dick, daß die Eiterflocken die Punk- 
tionsnadel verlegen. Es ist deshalb von vornherein geboten, keine zu dünne Punk- 
tionsnadel zu verwenden. Kommen wir bei der regelrecht ausgeführten Punktion 
nicht zum Ziel und scheint eine Eiterflocke den Weg zu verlegen, so empfiehlt 
es sich, nachdem man sich mittels des Mandrins von der Durchgängigkeit der 
Nadel überzeugt hat, den Patienten vorsichtig aufzusetzen, um durch den so erhöhten 
Druck der Lumbalflüssigkeit das Hindernis durchzuspülen.. Kommt man auch so 
nicht zum Ziel, so muß einen Interspinalraum höher punktiert werden, wo eventuell 
weniger dicke Flüssigkeit vorhanden ist. Da mitunter dort, wo besonders häufige 
Punktionen mit nachfolgenden Injektionen erforderlich sind, Verklebungen innerhalb 
des Subarachnoidealraums zu stande kommen, die dann bei der Punktion den Ablauf 
der Flüssigkeit verhindern, so ist der von Levy gemachte Vorschlag beachtenswert, 
von vornherein möglichst tief zu punktieren, um so noch melırere Reservezwischen- 
wirbelräume für eine erfolgreiche Punktion zur Verfügung zu haben. Die genannten 
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Verklebungen können nach Axel Key und Retzius dadurch zu stande kommen, daß 
nach mehrfacher Durchlöcherung der Arachnoidea das Serum anstatt in den Duralraum 
in den Subarachnoidealraum gelangt, der normalerweise nur ein capillarer Spalt ist, 
aber durch die eingespritzte Flüssigkeit ausgedehnt wird und nun die Wände des 
Subarachnoidealsackes aneinanderdrängt, so daß sie verkleben können. Vor der 
Injektion ist die erforderliche Serummenge auf Körpertemperatur zu erwärmen. 
Das geschieht am besten, indem man die Serumfläschchen im Wasserbad auf 37° 
erwärmt oder sie einige Zeit im Brütschrank hält Zur Einspritzung verwendet man 
am besten völlig aus Glas bestehende Spritzen. Ich gebrauche die Luersche Spritze, 
weil diese am leichtesten gereinigt und desinfiziert werden kann. Auch die großen, 
50 cm? enthaltenden Rekordspritzen sind zu empfehlen. Der Konus der Spritze wird 
mit einem 4cm langen Gummischlauch versehen, der mitsamt der Spritze vor dem 
Gebrauch ausgekocht wird. Durch die Verbindung der Spritze und der Punktions- 
kanäle mit dem elastischen Gummischlauch vermeiden wir mancherlei Unbequem- 
lichkeiten für den Patienten. Besonders bei unruhigen Patienten kann eine starre 
Verbindung zwischen Spritze und Punktionskanüle leicht zu Läsionen infolge der 
Exkursionen der Spritze und eventuell auch zum Abbrechen der Nadel führen. Die 
Einspritzung muß sehr langsam und vorsichtig vorgenommen werden, um brüske 
Drucksteigerungen zu vermeiden und unter ständiger Kontrolle des Pulses. Besonders 
vorsichtig ist dann zu injizieren, wenn nur eine geringe Menge Flüssigkeit abge- 
flossen ist und trotzdem eine wirksame Serumdosis eingespritzt werden soll. 

Klagen über Schmerzen im Bein haben nichts zu sagen; sie sind bedingt 
durch eine leichte Reizung der austretenden Wurzeln. und gehen stets schnell vorüber. 

Die früher von mir aufgestellte Forderung, über 3 Monate altes Serum nicht 
zu verwenden, habe ich jetzt verlassen, da sich gezeigt hat, daß sich das Serum ganz 
gut viele Monate hält. 

Nach der Injektion muß der Stichkanal fest mit einem sterilen Gazetampon 
und darüber gelegten Heftpflasterstreifen komprimiert werden. So wird das Nach- 
sickern der Flüssigkeit meist vermieden. 

Unterstützend wirkt dabei die nach jeder Injektion vorzunehmende Hoch- 
lagerung des Beckens, die am besten dadurch erreicht wird, daß Holzklötze von 
15—20 cm Höhe unter die Fußenden des Beites geschoben werden. Diese Tief- 
lagerung des Kopfes für 12 Stunden nach der Injektion haben wir schon bei unseren 
ersten Fällen in Breslau und im Ratiborer Krankenhaus mit Erfolg angewendet. Sie 
wird meist ohne Beschwerden von den Kranken vertragen. Dort, wo Kopfschmerzen 
dabei auftreten, muß etwas Morphium gegeben werden. 

Von dem Einfluß des Serums auf das Krankheitsbild hängt es ab, wie oft punk- 
tiert und injiziert werden muß. Es ist daher zunächst zu besprechen, welche Ein- 
wirkung die genannte Behandlung auf die Erscheinungen der Genickstarre ausübt. 

Klinische Wirkungsweise. In günstig verlaufenden Fällen ist der zunächst 
beobachtete Einfluß der Serumtherapie der, daß die benommenen Kranken wieder 
zum Bewußtsein kommen. Auch die heftigen Kopfschmerzen, eines der quälendsten 
Symptome im Beginn der Genickstarre, vergehen oft schon bald nach der ersten 
Injektion. Gleichzeitig bessert sich oft schon nach der ersten bis zweiten Einspritzung 
die Steifigkeit des Nackens und der Wirbelsäule. Am frühesten werden die Seiten- 
bewegungen des Kopfes wieder möglich, dann schwindet ganz allmählich auch die 
Hemmung der Nickbewegung. Bevor der Kranke die Halswirbelsäule wieder ganz 
nach vorn zu beugen vermag, so daß das Kinn die Brust berührt, vergehen oft 
8—12 Tage. Am längsten hält sich gewöhnlich das Kernigsche Symptom. Die 
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Kranken können sich wohl im Bett aufsetzen, aber nicht ohne starke Reflexion der 
Beine im Kniegelenk. 

Sehr auffällig ist auch die Hebung des Appetits. Die Patienten, denen vorher selbst 
flüssige Nahrung nur schwer beigebracht werden konnte, trinken gut und verlangen 
sogar nach fester Speise. Etwa vorhandener Brechreiz ist schnell verschwunden, 

Einen guten Anhalt für die fortschreitende Besserung haben wir in der U nter- 
suchung der Lumbalflüssigkeit. Schon mikroskopisch ist die Betrachtung der 
vor jeder neuen Seruminjektion durch die Punktion gewonnenen Spinalflüssigkeits- 
menge sehr lehrreich. Vor der ersten Einspritzung ist dieselbe oft rein eitrig oder 
trübe. Mit jeder neuen Seruminjektion hellt sich die Flüssigkeit mehr auf, so daß 
wir oft nach 3 oder 4 Injektionen meist völlig klares Punktat erhalten, mitunter 
ist die Flüssigkeit schon nach der ersten Injektion klar. Dementsprechend ver- 
schwindet bei der mikroskopischen Betrachtung die Zahl der polynucleären Leukocyten 
zusehends und die Menge der (meist intracellulär gelegenen) Meningokokken wird 
geringer. Wir haben den für den Patienten unschätzbaren Vorteil, daß die 
Vermehrung der Meningokokken aufhört und die noch vorhandenen 
phagocytiert werden. Nach der dritten oder vierten Injektion gelingt es meist 
nicht mehr, Kokken durch das Kulturverfahren nachzuweisen, selbst dann nicht, 
wenn mikroskopisch vereinzelte Keime gefunden werden. Es ist also offenbar eine 
Schwächung der Lebensfähigkeit der Erreger eingetreten. Bisweilen dokumentiert 
sich der schädigende Einfluß, den die Kokken erleiden, dadurch, daß die phago- 
cytierten Kokkenleiber wie angenagt aussehen und sich schlechter färben. 
Ähnliche Beobachtungen hat auch Flexner gemacht, der angibt, daß nach der 
Seruminjektion die phagocytierten Meningokokken nicht mehr so scharfe Konturen 
aufweisen wie die extracellulär gelegenen und in Degeneration begriffen sind. In 
mehreren Fällen hatte ich auch den Eindruck, als ob neben dem Rückgang der 
Meningokokkenmenge nach der ersten und zweiten Injektion auch insofern eine 
Veränderung sich bemerkbar machte, als die vorhandenen Kokken faßt ausschließlich 
intracellulär lagen, während vorher im Verhältnis viel mehr Meningokokken außer- 
halb der Leukocyten gesehen wurden. 

Ferner konnte ich ebenso wie Kovariczek, Levy u. a. konstatieren, daß 
an Stelle der an Zahl schnell abnehmenden polynucleären Leukocyten eine relative 
Vermehrung der Lymphocyten in Erscheinung tritt. Der wichtigste Einfluß 
des Serums ist also die Entfernung der Meningokokken aus dem Krank- 
heitsherd, dadurch, daß die Phagocytose in mächtiger Weise angeregt 
wird. Ob daneben noch bakteriolytische Kräfte wirksam sind, lasse ich dahingestellt. 
Hand in Hand mit dem Fortfall der Krankheitsursache geht der Rückgang der akut 
entzündlichen Erscheinungen, der sich in einer Aufhellung des vorher eitrigen 
Exsudats geltend macht. 

Ein weiteres sehr wichtiges Kriterium bei der Serumtherapie der Genickstarre 
ist die Beobachtung des Fiebers. Dieser Satz muß für den Kenner dieser Krankheit 
fast paradox klingen; wußten wir doch, daß die Schwere des Krankheitsbildes 
sich im allgemeinen nicht in der Fieberkurve zu spiegeln pflegt. Trotzdem ist für 
die Serumtherapie die Temperaturmessung von der größten Bedeutung. Die meisten 
Formen der Meningitis cerebrospinalis zeigen ein unregelmäßig remittierendes Fieber 
zwischen 38°0 und 395°, Gelingt es uns nach ein- oder mehrmaliger Injektion des 
Serums die vorher erhöhte Temperatur zum Abfall zu bringen, so ist das meist 
der Beginn der endgültigen Genesung. Solange wir trotz der Serumbehandlung 
noch Fieberbewegungen haben, ist der Prozeß noch nicht zum Stillstand gekommen 
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und wir müssen in der specifischen Therapie. fortfahren, natürlich unter Abwägung 
der anderen Symptome. 

Eine einheitliche prompte Reaktion des Organismus auf die Einspritzungen gibt es 
nicht. Ich möchte nicht einmal verschiedene Typen des Fieberverhaltens aufstellen, da 
nach meinen Erfahrungen die Verhältnisse zu verschieden liegen. Zweifellos — darin 
stimme ich mit Schöne, Levy, Flexner u. a. überein — kommen eine ganze Reihe 
von Fällen vor, wo der Patient auf eine oder zwei größere Injektionen mit promptem 
Fieberabfall reagiert und nach schnellem Schwinden der übrigen Krankheitssymptome 
genesen ist. Dann aber sehen wir bisweilen Fälle, bei denen das bestehende remittierende 
Fieber auch nach den ersten 3—4 Seruminjektionen sich nicht ändert und erst nach 
mehrfachen Injektionen ein kritischer oder Iytischer Abfall erfolgt. In anderen Fällen 
beobachten wir von der ersten Injektion an ein langsam Iytisch abfallendes Fieber. 
Selbst vorübergehende Fiebersteigerungen haben wir nach den Injektionen gelegentlich 
gesehen und uns als Ausdruck einer Toxinwirkung erklärt, die durch den vom 
Serum bewirkten Zerfall einer größeren Menge Meningokokken und durch das damit 
eintretende Freiwerden. von Endotoxinen zu stande kommt. 

Sehr bemerkenswert scheint mir die Tatsache zu sein, daß wir in 2 Fällen 
eine beginnende Neuritis optica unter Serumbehandlung wieder zurückgehen sahen. 

Die ungünstig verlaufenden Fälle rekrutieren sich in der Regel aus solchen 
Kranken, die erst nach Ablauf von 1—2 Wochen ihrer Erkrankung in Behandlung 
traten. Hier sind häufig schon Veränderungen eingetreten, die den beabsichtigten 
Heilbestrebungen nicht mehr zugänglich sind. Fälle z. B., bei denen die eitrige 
Entzündung sich auch über die Konvexität des Gehirns ausgebreitet hat, und bei 
denen wir bisweilen das Gehirn wie von einer Eiterhaube bekleidet finden, sind 
wohl selten der Ausheilung zugänglich. Auch da, wo sich bereits eine schwerere Neuritis 
optica mit Amaurose entwickelt hat, kann das Serum nichts mehr daran ändern, 
ferner ist die bereits eingetretene cerebrale Ertaubung einer Besserung durch das 
Serum nicht fähig, obwohl mehrfach solche taube Kinder noch am Leben erhalten 
werden konnten. 

Dort schließlich, wo es zur Ausbildung der gefürchtetsten Folgeerscheinungen 
der Meningitis, zum Hydrocephalus gekommen ist, bleibt die Serumtherapie meist 
machtlos; sie vermag wohl vorübergehende Besserungen, aber nur in den seltensten 
Fällen Heilung herbeizuführen. 

Nebenwirkungen. Die bei der specifischen Behandlung der Genickstarre 
auftretenden unerwünschten Nebenwirkungen sind verhältnismäßig gering. Bei der 
Injektion klagen die Patienten bisweilen über vorübergehende Schmerzen im Bein, 
wohl bedingt durch Reizung austretender Nervenwurzeln. Auch über das Gefühl 
des Taubwerdens und Einschlafens der unteren Extremitäten wird mitunter geklagt. 
Das sind aber stets schnell vorübergehende Beschwerden. 

Dasselbe gilt von den Kopfschmerzen, die manchmal nach der Injektion 
bei Hochlagerung des Beckens und Tieflagerung des Kopfes auftreten. Nur selten 
ist es nötig, durch kleine Morphiumdosen die Patienten darüber hinwegzubringen. 

Eine Urticaria, die sich meist symmetrisch über die Vorderseiten der oberen 
und unteren Extremitäten erstreckte und häufigen Juckreiz verursachte, haben wir 
ebenso wie Schöne, Levy, Flexner mehrfach gesehen. In einzelnen Fällen ging 
dieselbe mit den Erscheinungen einer ausgesprochenen Serumkrankheit einher: es 
gesellten sich Temperatursteigerungen und Gelenkschmerzen hinzu, die aber nach 
3—4 Tagen stets wieder verschwanden. Levy sah in einem Fall auch vorübergehende 
Bewußtseinsstörungen. 
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Indikationen. Eine Vorbedingung für gute Erfolge der Serumtherapie ist 
die möglichst frühzeitige Behandlung der Kranken. Je früher wir bei den 
Patienten die Injektionen vornehmen, desto größer sind die Chancen für ihre Heilung. 
Es ist daher dringend geboten in Fällen, wo klinisch die Diagnose Genickstarre 
sicher ist und in der punktierten Lumbalflüssigkeit gramnegative, intracelluläre Kokken 
gefunden werden, sofort mit der Serumbehandlung zu beginnen und nicht erst die 
kulturelle und durch Agglutinationsreaktion zu erbringende Identifizierung der 
gefundenen Keime als Meningokokken abzuwarten. Ein Schaden erwächst dem 
Kranken auch dann nicht, wenn die bakteriologische Untersuchung die Diagnose 
einmal nicht bestätigen sollte und im andern Fall sparen wir die hier außerordentlich 
kostbare Zeit. Fälle, die erst im Stadium hydrocephalicum in Behandlung kommen, 
sind, nach meinen Erfahrungen wenigstens, nicht mehr zu retten. 

In schweren Fällen empfiehlt es sich, täglich zu punktieren und Serum zu 
injizieren, bis eine deutliche Wendung zum Besseren zu erkennen ist, d. h. also bis 
das Spinalpunktat makroskopisch klar ist und Allgenieinbefinden, Kopfschmerzen, 
Appetitmangel, Nackensteifigkeit sich gebessert haben. Das wird oft nach 3—4 Injek- 
tionen auch in schweren Fällen erreicht. Dann kann einen Tag Pause gemacht 
werden und nun ein um den andern Tag punktiert werden, bis die Temperatur 
völlig normal ist. In mittelschweren Fällen, wo schon nach der ersten Injektion 
ein deutlich günstiger Einfluß auf Fieber, Steifigkeit der Wirbelsäule und Beschaffenheit 
der Punktionsflüssigkeit gesehen wird, habe ich ohne Schaden zwischen den ein- 
zelnen Seruminjektionen einen Tag pausiert, und dabei nach 4—5 Injektionen Heilung 
erreicht. Bei Erwachsenen und bisweilen auch bei kräftigen Kindern über 14 Jahre 
injiziere ich jedesmal 25—30 cm?, bei En bis zu 14 Jahren 20 cm?, bei Kindern 
unter 1 Jahr 10 cm?. 

Bei Säuglingen, bei denen die Meningen im Lumbalkanal oft verkleben, so 
daß man bei der Punktion nicht in den Lumbalkanal gelangt, ist es unter Umständen 
geboten, durch die Fontanelle die Seitenventrikel zu punktieren und daselbst Serum 
zu injizieren. 

Bezüglich der Wahl des einzuspritzenden Serums möchte ich hier nur bemerken, 
daß meines Erachtens jedes polyvalente Serum geeignet ist, das von Pferden stammt, 
die mit zahlreichen, frisch aus Lumbalflüssigkeit gezüchteten Meningokokkenstämmen 
hoch immunisiert sind. Aus persönlicher Erfahrung kenne ich nur das nach meinen 
Angaben bei Merck hergestellte Serum, sowie das vom Institut für Infektions- 
krankheiten in Berlin ausgegebene Serum. Ich habe sie in den letzten Jahren beide 
benutzt und konnte bisher keinen Unterschied in ihrer Heilwirkung erkennen. 
Das Institut für Infektionskrankheiten hat neuerdings die Fabrikation der Serums 
eingestellt. 

Resultate der Snecifischen Therapie. Bei der Durchsicht der Literatur 
über die verschiedenen Meningokokkensera ergibt sich, ganz allgemein gesprochen, 
ein. günstiger Erfolg der specifischen Therapie. Daß bei jedem Serum neben den 
guten Resultaten auch Mißerfolge zu verzeichnen sind, ist verständlich, da erst eine 
hinreichende Erfahrung gesammelt werden mußte, um zu einer einigermaßen ein- 
heitlichen Methode der Behandlung zu gelangen. So viel aber ist sicher, daß die 
von mir zuerst vorgenommene und empfohlene Behandlung mit intralumbalen 
Seruminjektionen, u. zw. mit großen Dosen als die zweckentsprechendste überall 
anerkannt wurde. Überall, wo ausreichende Serumdosen intralumbal gegeben wurden, 
konnte die Mortalität ganz erheblich im Vergleich zu den nicht mit Serum behandelten 
Fällen herabgedrückt werden. Während z. B. bei der oberschlesischen Epidemie 
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noch eine Mortalität von 70—80% und mehr vorherrschte, werden bei mit Serum 
behandelten Fällen im Durchschnitt etwa 25—30% verzeichnet, ja einzelne Berichte 
sprechen sogar nur von 6-10%. In Amerika fiel die Mortalität durch die Serum- 
behandlung von 70 auf 25%, nach Beobachtungen an 393 Fällen (Flexner), in Frank- 
reich (Netter) auf 149%. 

Alle Autoren stimmen mit mir darin überein, daß das Serum so frühzeitig wie 
möglich injiziert werden muß. Netter konnte beim Einsetzen der Serumbehandlung 
vor dem dritten Krankheitstag 1714%, beim Beginn der Serumbehandlung nach 
der ersten Woche 235% Mortalität beobachten, desgleichen Dossler 8'204 bzw. 
241% und Flexner 149 bzw. 364%; ähnliche Zahlen gibt auch Levy an. 

Es ist bei den einzelnen Autoren deutlich zu bemerken, daß die wachsende 
Vertrautheit mit der intralumbalen Serumbehandlung allmählich immer bessere Erfolge 
zeitigte; das ist klar aus Levys Angaben zu ersehen, und wenn ich meine persön- 
lichen Erfahrungen an über 100 Fällen überblicke, die ich teils behandelt, teils 
mitberaten habe, so kann ich dasselbe konstatieren. 

Auch die Dauer der Krankheit wird ganz wesentlich durch die Serumbehandlung 
verkürzt. In New York z. B. kamen vor der Serumanwendung 350 Fälle zur Heilung, 
bei denen die Krankheit in 3% eine Woche oder weniger lange dauerte, im50% 
dagegen 5 Wochen und länger. Von 285 mit Serum behandelten Fällen dagegen 
dauerten die Krankheitserscheinungen nach der ersten Seruminjektion durchschnittlich 
11 Tage. 

Schließlich muß noch als ein sehr wichtiges Resultat der specifischen Therapie 
betrachtet werden, daß sie die gefürchteten Nachkrankheiten der Genickstarre, 
namentlich die Ausbildung des Hydrocephalus internus in der Mehrzahl der Fälle 
verhindert. | 

Der Erfolg der Serumtherapie — das sei zum Schluß noch einmal eindringlich 
wiederholt — beruht auf der möglichst frühzeitigen Behandlung mit intralumbalen, 
nicht zu kleinen Seruminjektionen. | 

Streptokokkenserum. Beim Antistreptokokkenserum sind es ähnlich wie beim 
Meningokokkenserum hauptsächlich bakteriotrope Substanzen, die eine therapeutische 
Wirkung ermöglichen. Freilich sind hier die praktischen Ergebnisse noch keines- 
wegs befriedigend. 

Nachdem es Behring im Jahre 1892 bereits gelungen war, durch das Serum 
von Versuchstieren, die er durch Streptokokken immunisiert hatte, Mäuse und 
Kaninchen gegen hohe Dosen hochvirulenter Streptokokken zu schützen, haben sich 
in den nächsten Jahren Roger und besonders Marmorek mit Versuchen beschäftigt, 
ein Serum herzustellen, daß die Streptokokkensepsis des Menschen günstig beein- 
flussen sollte. Während Roger durch Erhitzung abgetötete Streptokokkenkulturen 
‘zur Immunisierung der Tiere benutzte, zog es Marmorek vor, lebende Kulturen 
dazu zu verwenden. Er immunisierte Pferde und Schafe mit einer von menschlicher 
Angina stammenden Streptokokkenkultur, die er durch Tierpassage so virulent gemacht 
hatte, daß 1/io0000000 em? davon ein Kaninchen akut tötete. Die guten Resultate, die 
Marmorek mit seinem monovalenten Serum bei den Streptomykosen des Menschen 
erzielte, wurden von wenigen Autoren, wie Bordet u.a. bestätigt. Im Gegensatz 
zu diesem mit nur einem Stamm gewonnenen Marmorekschen Serum schufen 
Denys und van der Velde ein Serum, bei dem zur Immunisierung ein Gemisch 
verschiedener virulenter Streptokokken verwendet wurde, also ein polyvalentes 
Serum. Dabei war die Überlegung maßgebend, daß die menschliche Streptomykose 
vermutlich durch verschiedene Streptokokkenarten erzeugt würde. 
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Das zweite Prinzip des Marmorekschen Serums, die Steigerung der Virulenz 
durch Tierpassagen, verwarf Tavel in der Annahme, daß die Steigerung der Virulenz 
eine Änderung der ganzen Wesensart des Streptokokkus bedeutet. Er stellte daher 
mit unpassierten, frisch aus menschlichen Krankheitsherden gezüchteten Streptokokken- 
stämmen ein polyvalentes Serum her (Tavelsches Streptokokkenserum). 

Aronson hingegen verwendete einen für Mäuse hochpathogen gemachten 
Streptokokkenstamm zur Immunisierung und stellte zum ersten Male ein Serum her, 
dessen Schutzwert im Tierversuch exakt austariert werden konnte. Später änderte 
er die Herstellungsart seines Serums, indem er nicht nur den eben erwähnten tier- 
pathogenen Stamm allein, sondern daneben noch eine Anzahl unpassierter, von 
Menschen gewonnener Streptokokkenstämme zur Behandlung seiner Tiere benutzte. 
Ein polyvalentes Antistreptokokkenserum wird weiterhin in Österreich nach den 
Angaben von Paltauf hergestellt. 

Das von den Höchster Farbwerken abgegebene Antistreptokokkenserum „Höchst“ 
nach Meyer und Ruppel hat den Vorzug, daß es außer mit einem hochvirulenten 
Passagestamm noch mit hochvirulenten unpassierten, direkt vom Menschen stam- 
menden Originalstämmen gewonnen wird. Nach Meyer und Ruppel besitzen 
menschliche Stämme oft ohne jede Passage hohe Tiervirulenz, die sich jahrelang 
unverändert in defibriniertem Menschenblut konservieren läßt. 

Das Mosersche Serum ist speziell als Scharlachstreptokokkenserum gedacht. 
Von der Annahme ausgehend, daß die Streptokokken die Erreger des Scharlachs 
sind, verwendete er verschiedene Stämme von „Scharlachstreptokokken“ zur Immu- 
nisierung von Pferden und gewann so ein Serum, das sich noch jetzt in Österreich 
und Rußland großer Beliebtheit erfreut. In Deutschland wird es wohl jetzt weniger 
mehr angewendet. Es fehlt ihm eine zuverlässige Wertbestimmungsmethode. 

Das Menzersche Serum ist durch Immunisierung von verschiedenen unpassier- 
ten Streptokokkenkulturen gewonnen, die von Gelenkrheumatismuskranken stammen. 
Es wurde zuerst nur zur Behandlung der Polyarthritis empfohlen, die Menzer für 
eine Streptomykose hält, später aber auch für die Streptokokkensepsis. 

Während Moser und Menzer den Wert ihrer Sera nur am Menschen prüfen, 
bestehen für die anderen Sera Wertbestimmungsmethoden. 

Aronson prüft sein Serum mittels des hochvirulenten Passagestammes, von 
dem "9, go0000 em? Mäuse in 24 Stunden tötet. Das Antistreptokokkenserum „Höchst“ 
wird geprüft gegen die Passagestämme, gegen die zur Immunisation verwendeten 
menschlichen Originalstämme und gegen fremde, von Pferden nicht eingespritzte 
Streptokokkenstämme. | 

Worauf die Schutzwirkung des Antistreptokokkenserums beruht, ist noch nicht 
völlig bekannt. So viel scheint sicher zu sein, daß bakteriotrope Substanzen, ähnlich 
wie beim Meningokokkenserum, eine große Rolle spielen. Das Serum hat die 
Fähigkeit, sowohl im Tierversuch wie in vitro die phagocytären Vorgänge in mächtiger 
Weise anzuregen. 

Bei der Behandlung der Streptokokkensepsis verwendet man das Serum ent- 
weder subcutan oder intravenös. Subcutan empfiehlt es sich, 50 cm? in die Haut des 
Oberschenkels oder die Brusthaut einzuspritzen und diese Dosis, je nach der Wirkung, 
einmal oder mehrmals in den nächsten Tagen zu wiederholen. In schwereren Fällen, 
‚wo es auf recht schnelles Eingreifen ankommt, ist die intravenöse Injektion anzu- 
raten. Sie hat den Vorteil der schnelleren Einwirkung und der sicheren Resorption, 
doch darf man dazu nur ein carbolsäurefreies, sicher steriles Serum verwenden (Paltauf, 
Höchst, Moser). Man gibt 50— 100cm? und kann diese Dosen in eintägigen Pausen 
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eventuell mehrmals wiederholen. Mitunter treten im Anschluß an die intravenöse 
Injektion leichte Kollapserscheinungen auf, die aber stets vorübergehend sind. Eine 
Kontraindikation gegen die intravenöse Anwendung des Serums ist jedoch die 
Endokarditis; dabei erlebte ich einmal eine starke Verschlimmerung. 

Schließlich kann man das Serum intraspinal geben, wie ich das bei der 
Behandlung der Genickstarre mit Meningokokkenserum empfohlen habe. Ich habe 
neuerdings bei der Streptokokkenmeningitis, z. B. nach otogener Sepsis, wiederholt 
Antistreptokokkenserum intralumbal gegeben. Es wird zu diesem Zwecke eine Lum- 
balpunktion vorgenommen und so viel Flüssigkeit abgelassen, wie man nachher 
Serum einzuspritzen beabsichtigt. Man kann auf diese Weise 10—20 cm? Serum auf 
einmal einspritzen. 

Wie sind nun die Heilerfolge bei der Anwendung der Antistrepto- 
kokkensera? Die Anschauungen darüber gehen weit auseinander. Die einen haben 
absolut gar keine Heilwirkung gesehen, die anderen preisen begeistert die specifische 
Therapie. Die Gründe für diese differenten Angaben liegen darin, daß meist vom 
Serum zuviel verlangt wird. Sind erst massenhafte eitrige Metastasen vorhanden 
und wird das Blut dauernd überschwemmt mit Streptokokken, so erreichen wir nichts. 
Es ergibt sich daraus, daß so früh wie möglich mit der specifischen Therapie 
begonnen werden muß. 

Bei der Angina mit Streptokokkensepsis empfiehlt es sich, namentlich 
wenn die Erreger im Blute nachzuweisen sind, sofort mit intravenöser Behandlung 
vorzugehen und mehrere Tage hintereinander je 50 cm? Serum zu injizieren, bis 
eine Besserung deutlich ist. ° 


Bei der Streptokokkensepsis, die von äuBeren Verletzungen, Schrunden, 
Rissen, Phlegmonen u. dgl. ihren Ausgang nimmt, ist die Anwendung der 
Serumtherapie die gleiche. Dabei werden jedoch als Unterstützung in der Regel 
chirurgische Maßnahmen, Incisionen u. dgl. in Anwendung kommen. 


Bei der chronischen Streptokokkenendokarditis ist die Serumtherapie 
leider meist erfolglos; durch Kombination der Serumtherapie mit einer Vaccintherapie 
nach Wrightschen Prinzipien sah ich in einem Fall einen Erfolg. 

Für die Serumbehandlung der Puerperalsepsis sind das Marmoreksche, 
das Aronsonsche, das Paltaufsche Serum und andere empfohlen worden. Ich 
bevorzuge das Höchster Serum nach Ruppel und Meyer, weil es im Tierversuch 
austariert werden kann. Nach meiner Erfahrung würde ich raten, das Höchster 
Serum sofort nach Feststellung einer Puerperalsepsis, nicht erst, wenn alle’ anderen 
Hilfsmittel erschöpft sind, in Dosen von 50— 100—200 cm? subcutan oder 50 cm? 
intravenös zu geben. Diese Dosen können in den nächsten Tagen noch 2—3mal 
wiederholt werden. Dem Vorschlag, erst abzuwarten, ob die bakteriologische Blut- 
untersuchung Streptokokken nachweist, kann ich nicht beistimmen. Mein Standpunkt 
ist der: lieber einmal zu viel als zu wenig Serum injizieren. Die Feststellung einer fieber- 
haften Endometritis im Wochenbett bei gleichzeitigem Gehalt der Lochien an hämo- 
Iytischen Streptokokken ist meines Erachtens schon eine Indikation zur Serumtherapie. 

Ich muß aber nochmals hinzufügen, daß manche Autoren, z. B. Zangemeister! 
die Serumbehandlung der Puerperalsepsis als völlig wirkungslos erklären. Der letzt- 
genannte Autor begründet seine Anschauung, abgesehen von praktischen Erfah- 
rungen mit der Erklärung, daß die vom Pferde gelieferten Amboceptoren nicht zu 
den menschlichen Complementen paßten. Bei seinen Experimenten waren die vom 
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Pferde gewonnenen Sera bei Affen völlig wirkungslos. Die Zangemeisterschen 
Angaben konnten durch die Aronsonschen Nachprūüfungen! nicht bestätigt werden. 


Pneumokokkenserum. Die specifische Therapie der Pneumokokkenerkran- 
kungen befindet sich noch in den Anfängen ihrer Entwicklung. Die ersten unzweifel- 
haften Erfolge mit einem Prneumokokkenserum hat Römer auf dem Gebiete der 
Augenheilkunde erzielt, bei der Behandlung des Ulcus serpens. Ein nach den 
Angaben von Römer hergestelltes Pneumokokkenserum wird von der Firma Merck 
in Darmstadt und von den Höchster Farbwerken hergestellt. Sein’ Heil- und Schutz- 
wert scheint im wesentlichen auf bakteriotropen und antitoxischen Eigenschaften 
zu beruhen. Die Resultate, die bis jetzt bei der Pneumonie und bei septischen 
Erkrankungen damit gewonnen wurden, sind noch recht zweifelhaft. Es hängt 
das wohl hauptsächlich damit zusammen, daß es außerordentlich schwer oder viel- 
leicht gar nicht möglich ist, ein Serum herzustellen, das gegen alle Pneumokokken- 
stämme- wirksam ist. Die einzelnen Stämme differieren so erheblich voneinander, daß 
ein Serum, welches durch Immunisierung von Tieren mit einem Pneumokokken- 
stamm gewonnen wurde, zwar gegen den homologen Stamm wirksam ist, dagegen 
oft gänzlich unwirksam gegen andere Stämme. 

Neufeld und Händel haben neuerdings bei den Sächsischen Serumwerken 
ein Pneumokokkenserum herstellen lassen und legen vor allem Wert auf größere 
intravenöse Dosen. Ihrer Anschauung nach ist ein Einfluß des Serums nur auf 
einen Teil der Pneumonien, nämlich auf die durch „typische“ Pneumokokkenstämme 
bedingten Fälle zu erwarten. Wie hoch der Prozentsatz der atypischen Fälle ist, d. h. 
also der Erkrankungen mit Pneumokokkenstämmen, die durch das Serum nicht 
beeinflußt werden, bedarf noch weiterer Untersuchung. Um im Einzelfall über Wert 
und Unwert des Serums klar zu sehen, bedarf es unbedingt einer bakteriologischen 
Kontrolle bezüglich des „Typus“ der Erreger, insbesondere in solchen Fällen, die 
trotz rechtzeitiger Injektion des Serums ungünstig verlaufen. Zu einem günstigen 
Urteil über das Neufeld-Händelsche Serum kommen Weitz? auf Grund der Beob- 
achtung von 38 Fällen und Geronne?, der 12 Fälle damit behandelte. Weitz gab als 
Anfangsdosis 10—40 cm? und nahm die Injektionen einmal oder in Abständen von 
1/, Tag 2mal, in einigen Fällen auch öfter vor. Die Fälle nahmen zum Teil einen 
abortiven Verlauf; 2 waren bereits am dritten, 10 am vierten und 1 am fünften 
Tage entfiebert. Er hält das Serum für ein specifisches wirksames Mittel und meint, 
daß es vor allem zu Beginn der Erkrankung angezeigt sei. Es ist von vornherein 
selbstverständlich, daß man bei der serotherapeutischen Behandlung der Pneumonie 
weniger einen Einfluß auf die lokalen y orangerungen der Lunge als auf die Allgemein- 
erscheinungen erwarten darf. 

Ob die specifische Therapie bei Pneumokokkensepsis gute Erfolge bringt, 
erscheint zweifelhaft. Die so häufigen Fälle von Pneumokokkensepsis mit metasta- 
tischer Endokarditis oder Meningitis werden, fürchte ich, der Behandlung auch in 
Zukunft wenig zugänglich sein. Immerhin ist ein Versuch mit intravenösen und bei 
Meningitis gleichzeitig mit intralumbalen Injektionen des Serums gerechtfertigt. Doch 
würde ich dann raten, wie beim Meningokokkenserum nur große Dosen (intralumbal 
20—30 cm?, intravenös 30—40 cm?) zu verwenden. 

Milzbrandserum. Am wenigsten wissen wir noch über die Wirkungsweise 
des Milzbrandserums. Weder antitoxische noch bakteriotrope noch bactericide Kräfte 
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können nachgewiesen werden, und doch übt es im Tierversuch, z.B. beim Schaf, 
eine hochgradig immunisierende und therapeutische Wirkung aus. So ist sicher, daß 
es sowohl gegen den lebenden Erreger als auch gegen seine schädlichen Stoffwechsel- 
produkte schützt. Die Resultate der Serumbehandlung sind beim Milzbrand recht 
günstige. Die bekanntesten Milzbrandsera sind in Deutschland: das von der Firma 
E. Merck, Abteilung für Milzbrandserum, Halle a. S., hergestellte Serum, das nach 
Angabe von Sobernheim gewonnen wird; in Italien das Scalvosche Serum und 
das Serum von Ascoli; in Argentinien (Buenos Aires) das von Mendez. 

Bei der Pustula maligna gebe ich in leichteren Fällen intramuskulär 20 cm? in 
die Außenseite des Oberschenkels. Die Injektion wird in den nächsten Tagen noch 
mehrmals wiederholt, solange noch Fieber besteht. Bei schwereren Fällen sind gleich 
größere Mengen, 30—40 cm?, am besten intravenös zu injizieren. Wie überall in der 
Serumtherapie, so gilt auch hier das Gebot der möglichst frühzeitigen Anwendung. 

Ich habe in den letzten Jahren alle Fälle von Milzbrand mit Serum behandelt 
und lokal am Karbunkel selbst nur Umschläge mit indifferenten Salben, Borsalbe, 
Vaseline od. dgl. appliziert. Alle Kranken kamen zur Genesung, obgleich es sich 
zum Teil schon um stark fortgeschrittene, mit starken Drüsenschwellungen, Ödem und 
hohem Fieber einhergehende Formen handelte. Die Wendung zum Besseren machte 
sich dadurch bemerkbar, daß das Fieber Iytisch abfiel und Drüsenschwellung und 
Ödem zurückgingen, während die Pustel langsam eintrocknete. 

Handelt es sich um einen Lungenmilzbrand oder eine Allgemeininfektion 
mit Milzbrandbacillen, so sind große Dosen, 50-100 cm?, intravenös zu geben und 
in den nächsten Tagen noch mehrmals zu wiederholen. Baudet gab in 2 verzweifelten 
Fällen auch einmal 150 cm? intravenös mit gutem Erfolg. 

Aus der Literatur sei erwähnt, daß Scalvo bei 164 mit Serum behandelten 
Milzbrandfällen eine Mortalität von nur 609% hatte, während ohne Serumbehandlung 
die Sterblichkeit an Milzbrand in Italien in den Jahren 1890—1910 bei einer Gesamt- 
zahl von 24.052 Fällen 2416% betrug. Nach Mendez und Daso (Argentinien) 
starben von 105 Serumfällen nur 9 verzweifelte, zum Teil moribunde Kranke. 

Serumkrankheit. Das Kapitel über die Serumtherapie kann nicht beschlossen 
werden, ohne von der Serumkrankheit zu sprechen. 

Unter Serumkrankheit sind die abnormen Erscheinungen zu verstehen, die nach 
der einmaligen und häufiger noch nach der wiederholten Einspritzung von Serum auf- 
treten. Es sind dies eine Reihe von Symptomen, Ausschläge, Fieber, Gelenkschmerzen, 
Durchfälle, die teils jedes für sich allein, teils alle zusammen in Erscheinung treten. 
Einzelne Symptome, wie die Serumexantheme waren schon seit langem bekannt. 
Neuerdings ist aber durch die Fortschritte der experimentellen Forschung über das 
Zustandekommen schwerer Überempfindlichkeitserscheinungen bei Tieren infolge 
parenteraler Serumeinverleibung und durch die hier und da auftauchenden, wenn 
auch vereinzelten Mitteilungen über gefährliche Formen von Serumkrankheit eine 
große Scheu vor der Serumtherapie in die Reihen der Praktiker getragen worden. 
Es ist also dringend notwendig, daß über Wesen und Art der .Serumkrankheit der 
Wahrheit entsprechende und nicht übertriebene Vorstellungen verbreitet werden. 

Zum ersten Male systematisch studiert wurden die Serumerscheinungen beim 
Menschen durch v. Pirquet und Schick im Jahre 1904 gelegentlich ihrer Versuche 
mit der Moserschen Scharlachbehandlung, wobei sehr große Dosen Serum, 100 bis 
200 cm?, verwendet wurden und daher natürlich sehr häufig Gelegenheit war, Serum- 
erscheinungen zu beobachten. Die Pirquetschen Angaben kann ich aus eigener 
ausgedehnter Erfahrung in der Hauptsache bestätigen; nur in wenigen Punkten, die 
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im Laufe der Besprechung berührt werden sollen, differieren meine Beobachtungen 
von dem durch v. Pirquet gezeichneten Bilde. Die Erscheinungen sind in ihrem 
zeitlichen Eintritt und in ihrem Verlauf verschieden, je nachdem sie bei Erstinjizierten 
oder bei häufiger Injizierten auftreten. Wir betrachten zunächst die Symptome, die 
nach der einmaligen Seruminjektion bei empfindlichen Individuen sich geltend 
machen. Ä 

In den ersten Tagen nach einer Seruminjektion ist die Injektionsstelle in der 
Regel völlig reaktionslos. Erst nach dem 8.— 12. Tag zeigen sich die charakteristischen 
Erscheinungen. Ein urticariaähnlicher Ausschlag, der meist, aber keineswegs immer, 
in der Umgebung der Injektionsstelle beginnt, breitet sich über den Körper aus. 
Gesicht, Brust und Bauch werden befallen, besonders gern aber lokalisiert sich der 
Ausschlag auf den Dorsalflächen der Arme und Beine, wobei meist eine symmetrische 
Anordnung zu erkennen ist. Meist sind es blasse, von einem roten Hof umgebene 
Quaddeln, die stark jucken und brennen und Unruhe, Verstimmung und Schlaflosigkeit 
verursachen können. Dort, wo die Quaddeln konfluieren, erscheint die Haut ödematös, 
so daß z.B. das Gesicht der Kranken bisweilen einen gedunsenen Eindruck macht. 
Charakteristisch ist die außerordentliche Flüchtigkeit der Quaddeln, die oft schon 
nach einigen Stunden verschwunden sind, um neuen Efflorescenzen Platz zu machen. 
Nach 2—3 Tagen ist die Blüte des Ausschlags vorüber. In anderen Fällen treten 
scharlach- oder masernähnliche Exantheme auf, die nachher noch genauer geschildert 
werden sollen. Kurz bevor der Ausschlag auftritt, ist bisweilen die Injektionsstelle 
etwas gerötet und juckt, und die regionären Lymphdrüsen in der Umgebung sind 
geschwollen, während die Lymphdrüsen anderer Körpergebiete noch nicht vergrößert 
sind. Diese Schwellung wird nach Einsetzen des Ausschlags noch etwas stärker, 
und auch andere Lymphdrüsen des Körpers fangen an, sich zu vergrößern. Mit dem 
Ausschlag und der Drüsenschwellung ist häufig, aber nicht immer eine Temperatur- 
steigerung verbunden, die bisweilen 39° und noch mehr erreichen kann, aber ebenso 
wie die anderen Erscheinungen nach 2—3 Tagen zu verschwinden pflegt. Ferner ist 
das Auftreten von Ödemen sehr charakteristisch, die am Scrotum, an den Augenlidern 
und an den abhängigen Körperpartien auftreten können, aber nichts mit Nephritis 
zu tun haben. Mitunter ist das Gesicht unförmig bis zur Unkenntlichkeit angeschwollen. 
Albuminurie kommt außerordentlich selten zur Beobachtung. Bei ca. 100 Fällen 
von epidemischer Genickstarre, die ich mit großen Dosen Meningokokkenserum 
behandelt habe, sah ich nur ein einziges Mal Albuminurie, während Serumexantheme 
in 12% der Fälle auftraten. Wenn Eiweiß beobachtet wird, so bleibt seine Menge 
stets gering, beträgt nie über '/,%. Man kann dabei mitunter ein spärliches Sediment 
mit vereinzelten hyalinen Cylindern nachweisen, das aber ebenso wie das Eiweiß 
bald wieder verschwindet. Unangenehmer sind dagegen die Gelenkschmerzen und 
-schwellungen, die gelegentlich zugleich mit dem Exanthem und dem Fieber als 
Ausdruck der Serumkrankheit auftreten und in den verschiedensten Gelenken, besonders 
aber im Knie-, Ellbogen- und Schultergelenk lokalisiert sein können. Weiterhin ist 
für die Serumkrankheit charakteristisch eine Verminderung der Leukocytenzahl, die 
mit dem Eintreten des Exanthems und der Allgemeinerscheinungen zusammenfällt. 

Bei starker Serumüberempfindlichkeit sah ich auch Erbrechen, das manchmal 
so heftig war, daß der Kranke nichts bei sich behalten konnte; ferner Durchfälle 
und schließlich auch Schleimhauterscheinungen in Form einer fleckigen Röte der 
Schleimhaut des weichen Gaumens, der Uvula und der Tonsillen. Auch Erscheinungen 
von Larynxstenose, die durch ödematöse Anschwellung der Kehlkopfschleimhaut 
bedingt war, machten sich in einzelnen Fällen bemerkbar. 
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Die genannten Erscheinungen treten nun nicht etwa stets alle zusammen bei 
demselben Individuum auf, sondern viel häufiger sind die Fälle, wo Exanthem, Fieber 
oder Drüsenschwellungen allein auftreten, oder aber Exanthem plus Fieber, Exanthem 
plus Fieber plus Gelenkschwellungen und andere Konstellationen. 

Die wichtigsten und auffallendsten Erscheinungen der Serumkrankheit sind die 
Serumexantheme. Der urticariaähnliche Quaddelausschlag bevorzugt die Extremitäten, 
wo er gern symmetrisch auftritt, besonders an den Streckseiten, und hier namentlich 
die Gegend der Gelenke. Daneben kommen noch scharlachähnliche Ausschläge vor, 
teils in Gestalt diffuser Erytheme, teils mehr sprossenartig; ferner morbilliforme und 
rötelnartige Ausschläge, schließlich polymorphe Exantheme, zum Teil mit exsudativen 
Formen. Diese verschiedenen Ausschläge können entweder allein auftreten oder nach 
einer vorangegangenen Urticaria. Tritt ein scharlach- oder masernähnliches Exanthem 
allein auf, so können gelegentlich differentialdiagnostische Schwierigkeiten entstehen, 
doch ist dabei zunächst zu betonen, daß die Exantheme oft an einer Stelle masern- 
ähnlich und an einer andern durch Konfluenz wieder mehr scharlachähnlich sein 
können. Ein rein scharlachähnliches Serumexanthem kann unter Umständen sehr 
große diagnostische Schwierigkeiten machen, namentlich wenn hohes Fieber vor- 
handen ist, wiederholt Erbrechen auftritt und eine fleckige Röte auf der Schleimhaut 
des weichen Gaumens und der Tonsillen eine scarlatinöse Halsaffektion. vortäuscht 
(Serumenanthem). In solchen Fällen hat Umber zur Differentialdiagnose empfohlen, 
die Ehrlichsche Urobilinogenprobe heranzuziehen, die bei Scharlach fast stets positiv, 
beim Serumexantherm meist negativ ausfällt. Der negative Ausfall würde also für die 
Diagnose Serumkrankheit zu verwenden sein. Ich kann mich im ganzen der Empfehlung 
dieser Probe nach unseren Erfahrungen anschließen. Gegen Masern würde sprechen 
die Abwesenheit katarrhalischer Erscheinungen und das Fehlen Koplikscher Flecke. 
Für Serumkrankheit ist stets charakteristisch, daß sie sich an eine gewisse Inkubations- 
zeit hält (8—12 Tage nach der ersten Einspritzung, 4—8 Tage bei Reinjizierten). 

Auf die Eigentümlichkeit, meist von der Injektionsstelle seinen Ausgang zu 
nehmen, möchte ich nicht so viel Gewicht legen wie v. Pirquet. Ich habe eine große 
. Reihe von Serumausschlägen gesehen, wo in der Umgebung der Injektionsstelle nichts 
von dem Exanthem zu sehen war. 

Das Fieber, das nach v. Pirquet das häufigste Symptom der Serumkrankheit 
sein soll, habe ich nicht so konstant beobachten können. Ich sah sehr häufig Fälle 
von Serumexanthem, die völlig fieberfrei blieben. Ist Temperatursteigerung vor- 
handen, so handelt es sich meist um ein remittierendes Fieber, das einen staffelförmigen 
Anstieg zeigt und nachher oft Iytisch abfällt mit tiefen Morgenremissionen. Die 
höchsten Temperaturen sind bei masernähnlichen Ausschlägen beobachtet worden. 
Die Dauer und die Höhe des Fiebers ist außer von der persönlichen Disposition 
von der Größe der Serummenge abhängig. 

Bei den Drüsenschwellungen ist namentlich die Schwellung der regionären 
Lymphdrüsen von Interesse. Die Drüsen beginnen schon vor Eintritt der Allgemein- 
erscheinungen sich zu vergrößern und auf Druck etwas schmerzhaft zu werden. So 
schwellen z. B. nach einer Einspritzung in die Brust die Achseldrüsen an, nach einer 
Injektion in die Bauchhaut die Inguinaldrüsen. Mit dem Erscheinen des Aus- 
schlags vergrößern sich die regionären Drüsen noch mehr, und eine allgemeine 
Drüsenschwellung tritt auf, aber noch ehe die Allgemeinerscheinungen verschwunden 
sind, tritt bereits wieder eine Verkleinerung der Lymphdrüsen ein. 

Von Gelenkerscheinungen sah ich mit Vorliebe die Knie- und Schulter- 
gelenke befallen; auch die Metakarpophalangealgelenke sind eine Prädilektionsstelle. 

Ergebnisse der gesamten Medizin. I. 17 
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Dabei ist oft vorübergehend der. ganze Handrücken ödematös und die Bewegung 
der Finger ist außerordentlich schmerzhaft. Die starke Schmerzhaftigkeit ist überhaupt 
charakteristisch für diese Gelenkaffektionen; Salicylpräparate haben dabei nur wenig 
Einfluß, nur hydropathische Umschläge schaffen etwas Linderung. Auch wirkt die 
Versicherung beruhigend, daß nach 2—3 Tagen alles wieder in Ordnung kommt. 
Ergüsse in die Gelenke habe ich nicht beobachtet, jedoch paraartikuläre Ödeme. 
Sehr quälend sind in manchen Fällen auch heftige myalgische Beschwerden, z. B. 
eine starke.Schmerzhaftigkeit der Rückenmuskeln, so daß die Patienten sich nur mit 
Mühe und unter Stöhnen aufsetzen können; ferner lebhafte Druckempfindlichkeit 
der Oberschenkelmuskulatur. 

Die Schleimhäute beteiligen sich bei der Serumkrankheit meist nur bei 
stärkeren Graden der Überempfindlichkeit. Ich sah dabei wiederholt eine fleckige 
und punktförmige Rötung des weichen Gaumens, wobei besonders die Rötung 
und Schwellung der Follikel auffiel, die als rote, glänzende, sagoartige Körner 
zuweilen aus der blassen Umgebung hervorspringen; ferner eine streifige Rötung 
der Uvula und der Tonsillen. Auch ödematöse Schwellungen der Mund- und Rachen- 
schleimhaut sind beobachtet worden. Weit bedenklicher aber sind die Erscheinungen 
seitens der Larynxschleimhaut. Hier kommt es durch Ödematöse Schwellung 
zuweilen zu den unangenehmsten Erscheinungen des Luftmangels mit Dyspnöe und 
= Cyanose; auch starken Hustenreiz mit Schwellungen .der Schleimhaut der tieferen 
Luftwege konnte ich mehrmals dabei beobachten. 

Die Zeit, die von der Injektion bis zu dem Moment der ersten Serum- 
erscheinungen verstreicht und die man als Inkubationszeit bezeichnen kann, 
beträgt bei Erstinjizierten, wie.schon erwähnt, 8—12 Tage. Diese Frist hat natürlich 
keinen Zusammenhang mit der Resorption des Serums, denn die Resorption ist 
schon nach wenigen Stunden vollendet. Sie ist vielmehr abhängig von der Dis- 
position des Injizierten und von der Menge des eingespritzten Serums. 

Sehr verändert wird die Inkubationszeit nun aber bei Menschen, die 
schon früher Seruminjektionen bekommen haben. Die ganze Reaktion des 
Organismus auf das fremde Serum wird dadurch beschleunigt und verstärkt. Man 
kann mit v. Pirquet bei Reinjizierten unterscheiden: eine sofortige Reaktion 
und eine beschleunigte Reaktion. Dabei ist aber hinzuzufügen, daß auch bei 
Erstinjizierten infolge einer angeborenen Überempfindlichkeit sowohl sofortige wie 
beschleunigte Reaktionen vorkommen können. 

Die sofortige Reaktion besteht darin, daß sofort nach der Einspritzung des 
Serums an der Injektionsstelle ein Ödem aufzutreten beginnt, das sehr verschiedene 
Grade erreichen und sich innerhalb 24 Stunden über den ganzen Körper verbreiten 
kann. Nach wenigen Minuten oder Stunden können sich dann Fieber, Exanthem 
und Gelenkschmerzen einstellen, ganz ähnlich wie bei der Erstinjektion. Diese 
Erscheinungen treten fast regelmäßig dann auf, wenn bei der ersten Injektion große 
Dosen von Serum gegeben wurden, und wenn zwischen .der ersten und der zweiten 
Einspritzung ein Zeitintervall von 12—40 Tagen liegt. In seltenen Fällen werden 
bei einer solchen sofortigen Reaktion auch Kollapserscheinungen, Kleiner- und Fre- 
quenterwerden des Pulses und Dyspnöe beobachtet. Sie kann aber auch allein durch 
angeborene Überempfindlichkeit ohne vorangegangene Injektion auftreten. 

Die beschleunigte Reaktion besteht darin, daß nicht nach 8—12 Tagen wie 
bei der ersten Injektion, sondern schon am fünften Tage nach einer symptomlosen 
Reaktionszeit Exantheme, Fieber und Drüsenschwellungen, Ödeme und Gelenk- 
schmerzen auftreten, und daß diese Erscheinungen viel stürmischer und schneller 
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ablaufen als bei der ersten Einspritzung. Die. beschleunigte Reaktion pflegt dann 
aufzutreten, wenn zwischen der ersten und zweiten Injektion ein Intervall von sechs 
Monaten und mehr liegt. 

Beträgt die Zeit, die zwischen der een und zweiten Einspritzung verstrichen 
ist, 11/,—6 Monate, so kommt es oft sowohl zur sofortigen als auch zur beschleunigten 
Reaktion, d. h. es stellt sich sofort nach der Einspritzung ein Ödem der Impfungsstelle 
und Fieber ein;‘ beides verschwindet nach 24 Stunden, und am 5.—6. Tage treten 
die Erscheinungen der beschleunigten Reaktion, Exanthem, Fieber und Drüsen- 
schwellung auf. . 

Wir sehen also, es ist bei den reinjizierten Personen durch die erste Serum- 
einspritzung eine Veränderung mit dem Organismus vorgegangen, die sich darin 
geltend macht, daß er schneller und stürmischer auf eine Seruminjektion reagiert. Es 
kommt hinzu, daß schon geringere Serummengen als das erstemal die Erscheinungen 
auslösen können, mit einem Wort, der Körper ist überempfindlich geworden. 
Wie ist diese Überempfindlichkeit zu erklären, und wie haben wir überhaupt die 
Vorgänge bei der Serumkrankheit aufzufassen ? 

Man muß sich vorstellen, daß ein in den Organismus parenteral eingeführtes 
Serum als Antigen wirkt und Antikörper erzeugt. Merkwürdig ist. dabei die fast 
paradox klingende Tatsache, daß das Serum an sich ungiftig ist, während die Anti- 
stoffe, die sich als Reaktion dagegen bilden, aus dem Serum erst eine toxische 
Substanz aufschließen. Diese toxische Substanz ruft die Serumkrankheit hervor. Sie 
entsteht durch die Wechselwirkung zwischen Körper und Serum, indem die sich 
bildenden Antikörper durch ihr Zusammentreffen mit dem Serum erst die Giftwirkung 
erzeugen. Bei der ersten Injektion von Serum braucht der Körper einige Zeit, um 
genügend ‚solcher Antikörper zu bilden (Inkubationszeit). Ist nun eine hinreichende 
Menge erzeugt, die mit dem Antigen toxische Substanz bildet, so tritt als Folge der 
Giftwirkung die Serumkrankheit ein. 

Die Symptome der Überempfindlichkeit bei der zweiten Injektion, also die 
beschleunigte Reaktion, sind so zu erklären, daß die Zellen, die einmal auf die 
Einspritzung von Serum mit der Produktion von Antikörpern reagiert haben, nun 
weit schneller als das erstemal Antikörper produzieren, daß also die Entstehung 
der toxischen Substanz durch das Zusammentreten von Antigen und Antikörpern 
weit schneller vonstatten geht. 

Die sofortige Reaktion des Organismus bei der zweiten Einspritzung, die sich 
in Ödem; Fieber, Exanthern und eventuell kollapsartigen Zuständen geltend machen 
kann, ist so zu erklären, daß hier von der ersten Injektion her noch Antikörper in 
großer Menge vorhanden sind, so daß die Bildung der toxischen Substanz mit 
einem Schlag erfolgen kann. In vielen Fällen geht die erste Seruminjektion ohne 
jede Serumerscheinung einher, erst nach der zweiten Einspritzung stellt sich die 
Serumkrankheit ein. Hier ist anzunehmen, daß auch nach der ersten Einspritzung 
Antikörperproduktion erfolgte, daß aber ihre Wirkung nicht die Schwelle der klini- 
schen Wahrnehmbarkeit erreichte. So ungefähr ist die jetzt wohl allgemein ange- 
nommene Anschauung vom Zustandekommen der Serumkrankheit. 

Wir haben nun zunächst zu fragen: Kann die Serumkrankheit in der Form, 
wie sie nach der ersten Injektion auftritt, oder noch mehr in der beschleunigten 
und stürmischen Weise, wie sie nach der zweiten Serunfeinspritzung infolge der 
Überempfindlichkeit verläuft, derart bedrohlich werden, daß unser Zweck, die zur 
Serumtherapie auffordernde Infektionskrankheit zu bekämpfen, illusorisch gemacht 
wird? Wäre das. der Fall, so könnte man durch die Serumtherapie den Kranken 
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mehr schädigen als ihm nutzen; es hieße den Teufel mit Beelzebub vertreiben. Auf 
Grund ausgedehnter Erfahrungen kann ich auf obige Frage antworten. 

Die Serumkrankheit ist in der ganz überwiegenden Mehrzahl der Fälle der- 
artig harmlos und schnell vorübergehend, daß sie gegenüber dem Segen, den die 
Serumtherapie mit sich bringt, überhaupt nicht in Betracht kommt. Das Exanthem, 
das Fieber, selbst die manchmal etwas unangenehmen Gelenkschmerzen sind doch 
nur kleine Unbequemlichkeiten gegenüber der Tatsache, daß wir dem Patienten 
das Leben retten. 

Ein schwerer Verlauf der Serumkrankheit wird nur in seltenen Fällen beobachtet. 
Er ist nicht auf Reinjizierte beschränkt, sondern kann auch bei erstmalig Injizierten 
sich ereignen. An Todesfällen, die unzweifelhaft der Serumkrankheit zur Last zu 
legen sind, wurden in Deutschland in den letzten Jahren nach einer Zusammen- 
stellung von Gaffky nur 2 beobachtet. 

In einigen wenigen anderen Fällen kommt es nur vorübergehend zu bedrohlichen 
Symptomen. Es handelt sich dabei, wie wir sahen, durchgehends um kollapsartige 
Erscheinungen, die meist mit Cyanose und Luftmangel einhergingen und einen 
günstigen Ausgang hatten. Ich muß hinzufügen, daß trotz der vielen Seruminjektionen, 
die auf meiner Abteilung verabreicht werden, nur 3mal kollapsartige Zustände 
im Anschluß an Seruminjektionen beobachtet wurden. Ich würde es für einen großen 
Rückschritt halten, wenn man aus Furcht vor der Serumkrankheit bei einem Diphtherie- 
oder Genickstarrekranken auch nur einen Augenblick mit der Serumbehandlung 
zögern würde. 

Sehr wichtig ist die durch v. Pirquet festgestellte Tatsache, daß Reinjektionen, 
die innerhalb der ersten 6 Tage nach der ersten Einspritzung, also noch in der 
Inkubationszeit der Serumkrankheit vorgenommen werden, in der Regel keinerlei 
Reaktionserscheinungen auslösen. Das ist für die Behandlung der Diphtherie sehr 
zu beachten, weil wir hier häufig 2—3 mal innerhalb der ersten Tage der Erkrankung 
die Injektion wiederholen müssen, um einen vollen Erfolg zu erzielen, und wir 
wegen des Carbolgehalts die großen Dosen nicht ins Ungemessene steigern können. 

Aber die Scheu vor der Überempfindlichkeit darf uns trotz vorangegangener 
Seruminjektion auch in den späteren Stadien der Diphtherie, z. B. wenn sich schwere 
Lähmungen einstellen, nicht vor einer energischen Serumbehandlung abhalten, da 
wir auch bei diesem Zustand noch gute Erfolge damit erreichen können. 

Wie können wir nun den Eintritt der Serumerscheinungen nach Mögiichkeit 
vermeiden? Sicher ist, daß vor allem große Serummengen am ehesten zur Serum- 
krankheit führen. Mit der Menge des eingespritzten Serums sinkt die Häufigkeit der 
Serumkrankheit. Das ist schon daraus ersichtlich, daß wir bei der Serumtherapie 
der Genickstarre und bei der Antistreptokokkenserumbehandlung des Scharlachs, 
also bei Krankheiten, wo große Mengen Serum eingespritzt werden, weit häufiger 
Serumerscheinungen sehen als z. B. bei der specifischen Diphtherietherapie. Aber 
auch die Geschichte der Diphtheriebehandlung selbst lehrt, daß kleinere Serum- 
mengen weniger Exantheme hervorrufen. Während nach v. Rittershain in der ersten 
Zeit, wo 10—30 cm? Diphtherieserum eingespritzt werden, in 22% der Fälle Serum- 
erscheinungen auftreten, sank später, als man lernte, höherwertige und daher geringere 
Serummengen zu verwenden, die Zahl auf 645%. Nach Injektionen von 100— 200 cm? 
Serum bei der Moserschen Scharlachbehandlung sah v. une in 85% der Fälle 
Serumerscheinungen. 

Aus allem dürfen wir nun aber nicht den Schluß Eon daß unter allen 
Umständen große Serummengen zu vermeiden sind. Beim Genickstarreserum, beim 
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Antistreptokokkenserum ist es vorläufig unbedingt nötig, große Mengen zü geben, 
und es muß nur darauf hingearbeitet werden, vielleicht allmählich ähnlich kon- 
zentrierte Sera herzustellen, wie es beim Diphtherieserum gelungen ist. Hier können ` 
wir jetzt ganz gut hohe Dosen von Immunitätseinheiten einführen, ohne deshalb 
große Serummengen geben zu müssen, weil sehr hochwertige Sera im Handel 
erhältlich sind. So wird z.B. in Deutschland jetzt ein 500—1000faches Serum in 
den Handel gebracht. 

Da erfahrungsgemäß die Erscheinungen der Serumkrankheit leichter bei intra- 
venöser Einspritzung zum Ausbruch kommen als bei subcutaner und intramuskulärer, 
so würde ich raten, bei Personen, die schon früher einmal Serum injiziert bekommen 
haben, von der intravenösen Einführung des Serums abzusehen und der intra- 
muskulären den Vorzug zu geben. Das gilt z. B. besonders für die Behandlung der 
postdiphtherischen Lähmungen, wo meist schon auf der Höhe der Krankheit, also 
14 Tage bis 3 Wochen vorher, Serum gegeben wurde. 

Ferner wird darauf hinzuwirken sein, daß bei der Herstellung der Sera nicht 
nur Pferde, sondern auch andere Tiere, Maulesel, Ziegen, Esel, Kühe, verwendet 
werden, damit man in der Lage ist, bei einer länger sich hinziehenden Serum- 
behandlung, wie z. B. bei besonders hartnäckigen Fällen von Genickstarre, bei den 
späteren Injektionen das Serum einer andern Tierart verwenden zu können, wie 
bei den ersten Einspritzungen; auf diese Weise würden sich Serumerscheinungen 
vermeiden lassen. 

Die Tierexperimente von Ascoli u. a. haben gezeigt, daß nur die Reinjektion 
des Serums der gleichen Tierart anaphylaktische Erscheinungen auslöst, daß aber 
die Reinjektion des Serums einer andern Tierart unschädlich ist. Namentlich für 
die prophylaktische Serumeinspritzung bei Diphtherie würde es sich deshalb emp- 
fehlen, ein anderes Serum zu verwenden als das zu therapeutischen Zwecken 
gebräuchliche Pferdeserum. Es ist deshalb bereits damit begonnen worden, zur Her- 
stellung von Prophylaktikerserum Hammel und Rinder zu verwenden. Bei beiden 
Tierarten ist die Immunisierung nicht leicht, da die Tiere sehr empfindlich sind und 
häufig dabei zu grunde gehen. In größerem Maßstab wird ein durch Immunisierung 
von Rindern hergestelltes Diphtherieserum neuerdings von den Höchster Farbwerken 
abgegeben, das in Abstufungen von 500 I.-E. in den Handel kommt. Der Einführung 
eines solchen Rinderserums stellte sich die Schwierigkeit entgegen, daß Rinderserum 
beim Menschen toxisch wirken und namentlich bei Kindern im ersten Lebensjahr 
Kollapserscheinungen auslösen soll. Diese in verschiedenen Abhandlungen über 
Serumtherapie wiederkehrende Bemerkung mußte viele von der Anwendung des 
Serums abhalten. Ich habe es deshalb an einem größeren Material der Nachprüfung 
unterzogen, da ich bei früheren Untersuchungen an Blutern, die mit dem Serum 
verschiedener Tierarten angestellt wurden, von einer toxischen Wirkung gut abge- 
lagerten Rinderserums niemals etwas bemerkt hatte. Bei dieser Nachprüfung, die 
bei etwa 100 Individuen, u. zw. besonders bei Säuglingen vorgenommen wurde, 
hat sich gezeigt, daß sich das Rinderserum sehr gut zur prophylaktischen Immuni- 
sierung eignet, da Kollapserscheinungen in keinem Fall gesehen wurden und Serum- 
krankheit sich nicht häufiger zeigte als auch bei anderen Seris. 

Zur Verhütung der Serumkrankheit wird ferner empfohlen, Chlorcalcium 
075—10g 3 Tage hintereinander per os oder subcutan zu geben. Netter will 
damit in 600 so behandelten Fällen die Serumkrankheit von 20% auf 3—4% 
gedrückt haben. Bei wirklich überempfindlichen Personen sah ich auch davon 
keinen Erfolg. 
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Schließlich sei noch der Vorschlag Friedbergers erwähnt, bei Reinjektionen 
eine subcutane Einspritzung geringer Serummengen der Injektion der Hauptmenge 
voranzuschicken, um die Bildung sog. antianaphylaktischer Körper im Blut anzuregen 
und so etwaigen, auf eine erworbene Überempfindlichkeit zurückzuführenden Krank- 
heitserscheinungen vorzubeugen. Ich mache von diesem Vorschlag namentlich bei 
der Behandlung postdiphtherischer Lähmungen Gebrauch und spritze 3 Stunden vor 
der eigentlichen großen Serumdosis eine ganz geringe Serummenge, z. B. 0'5 cm? 
Diphtherieserum, ein. Exantheme und gelegentlich auch Gelenkschmerzen habe ich 
freilich auch dadurch häufig nicht verhindern können. 

Die Therapie der Serumkrankheit kann nur. eine symptomatische sein. Der 
Juckreiz der Urticariaquaddeln kann nur durch Betupfen mit 1% igem Mentholspiritus 
oder Einreiben mit Mentholsalbe gelindert werden; auch lauwarme Bäder werden 
empfohlen. Gegen höheres Fieber sind kühle Einpackungen zu empfehlen. Die 
Gelenkschmerzen, die durch Salicylpräparate nur wenig zu beeinflussen sind, werden 
am besten durch hydropathische Umschläge gelindert. Atophan erwies sich mir in 
einigen Fällen als wirksam. 


w— nn nn nn 


Paralyse - Behandlung. 


Von Prof. Dr. A. Pilcz. 


1. Antiluetische Therapie. 


Als die ursächlichen Beziehungen zwischen der Syphilis und progressiven 
Paralyse der Erkenntnis der Ärzte sich erschlossen hatten, führte der naheliegende 
Gedanke, den unheilvollen Prozeß durch eine specifische Therapie. beinflussen zu 
wollen, zu wahl- und schonungsloser Anwendung von Schmierkuren u. dgl. bei 
Paralytikern. Die Erfolge blieben nicht nur weit hinter den Hoffnungen zurück, 
sondern es stellten sich auch recht unliebsame Folgen ein, Entkräftung, Stomati- 
tiden etc., und bald ward die Anwendung einer antiluetischen Kur als nutzlos und 
‘gefährlich verpönt!. An.dieser Lehre, welche’ allerdings, wie ein Studium der. Literatur 
ergibt, mehr in den Lehrbüchern mit allgemeinen Worten verkündet, als auf Grund 
detaillierter Untersuchungsprotokolle in Einzelartikeln gefestigt wurde, vermochten 
auch vereinzelte. gegenteilige Erfahrungen nichts zu ändern. Man nahm lieber, dem 
Dogma zu liebe, zur Annahme diagnostischer Fehler, wie Verwechslungen mit Hirn- 
lues, seine Zuflucht, als Erfolge einer Quecksilberbehandlung bei der Paralyse gelten 
zu lassen. Immerhin haben z.B. v. Wagner? Ziehen? u.a. mit Entschiedenheit 
den Nutzen einer specifischen Therapie bei initialen Paralytikern betont, sahen be- 
deutende Remissionen bei diesem Verfahren. Einen neuerlichen, kräftigen Ansporn 
erfuhren die antiluetischen Heilbestrebungen bei der Paralyse in der letzten Zeit 
durch den Nachweis der ausschließlich luetischen Ätiologie, insbesondere von 
` Spirochäten beim Paralytiker einer-, durch die Einführung des Dioxyamidoarseno- 
benzols in den Heilmittelschatz anderseits. Ehrlich selbst erachtete zwar die pro- 
gressive Paralyse als nicht in das Indikationsgebiet des Salvarsans gehörig. Doch 
die Ärzte griffen alsbald darnach und es kamen die begeisterten Berichte von 
Alt u.a. Dem überschwänglichen Enthusiasmus folgte die Ernüchterung auf dem 
Fuße; in seinem großen Referate drückte sich Meyer* bezüglich der Salvarsan- 
therapie der Paralyse wie folgt aus: „Das Resultat ist sohin sehr wenig günstig, 
noch weit weniger, als nach den bisherigen Veröffentlichungen zu erwarten war.“ 
Es wurden aber auch Stimmen laut, welche das 606 bei der Paralyse nicht bloß 
als nutzlos erklärten, sondern davor energisch ' warnten; speziell bei Anfallsparalyti- 
kern sei es kontraindiziert°. | 

Anders wurden die Ergebnisse, als man daran ging, die‘ Salvarsaninjektionen 
mit der sog. „Fiebertherapie“ zu kombinieren. Darüber später mehr! Neuesten 
Beobachtungen zufolge hat es übrigens den Anschein, als wollte der dem ungerecht- 
fertigten Optimismus rasch folgende absolute Pessimismus hinsichtlich der Wirk- 
samkeit des Salvarsans bei der Paralyse auch wieder mehr einer gewissen Hoffnungs- 
freudigkeit weichen, insbesondere seit die Kontraindikationen des Mittels besser ge- 
kannt, die Technik sich verbesserte, und dieses selbst mit dem Neosalvarsan. vertauscht 
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wurde. Bei sog. „Anfallsparalytikern« nach wie vor zu widerraten, scheint, nach 
Raecke®, Marcus’ u.a. einer länger fortgesetzten und mit größeren Dosen vor- 
genommenen Salvarsantherapie ein Nutzen bei initialen Fällen durchaus nicht mehr 
abzusprechen zu sein. Ehe die kombinierte Salvarsan-Fiebermethode erörtert werde, 
noch einige Worte über gewisse andere Versuche, die darauf hinzielen, die wirk- 
same Substanz in möglichst innige Berührung mit dem Centralnervensystem selbst 
zu bringen. Versuche, das Salvarsan ohneweiters in den subarachnoidalen Sack 
einzuspritzen, wurden bald wieder fallen gelassen®. Auch bei schwächster Konzen- 
tration stellten sich sehr bedrohliche Zwischenfälle ein. Mehr Beachtung und einer 
Nachprüfung wert darf das Verfahren von Ellis und Swift? genannt werden: Eine 
Stunde nach intravenöser Salvarsaninfusion werden dem Patienten 40—50 cm? 
Blut entzogen, das zentrifugiert wird. 12 cm? des so gewonnenen Serums werden 
mit 18 cm? Normalserum vermischt und 1/, Stunde auf 58°C erhitzt. Durch Lumbal- 
punktion wird so viel Liquor entleert, bis der Druck auf 30 mm Hg gesunken ist, 
worauf das 40%ige, wie oben behandelte Serumgemenge durch die gleiche Punk- 
tionsnadel in den Subarachnoidealraum eingespritzt wird. 

Ich besitze nicht eigene Erfahrungen über diese Methode, ebensowenig über 
gewisse Versuche von französischen Autoren, die noch kurz erwähnt seien. Um die 
unmittelbar toxisch-irritative Wirkung des Salvarsans abzuschwächen, wurden Ver- 
suche gemacht, zu intra-arachnoidealen Injektionen „salvarsanisiertes Serum“ von 
Kaninchen? oder Sekundär-Luetischen zu verwenden oder Neosalvarsan, im Liquor 
selbst gelöst, oder isotonische oder konzentrierte hypertonische Lösungen, mit 
Liquor vermengt!!, ferner „in vitro salvarsanisiertes Serum“. Alle diese Methoden 
wurden auch kombiniert mit intravenösen Neosalvarsaninjektionen. Aber neuerdings 
begnügten sich die Autoren nicht mehr mit intralumbalen Injektionen, sondern 
wandten die Lösungen intrakraniell an, nach vorheriger Trepanation!? oder durch 
die Fissura sphenoidalis. Man muß, wenn man dergleichen liest, wahrlich an die 
Worte Nonnes?’” denken, der die Befürchtung aussprach, der Impetus thera- 
peuticus, wie er zweifellos nach den Noguchischen Entdeckungen erstehen werde, 
möge nicht zu einem Furor therapeuticus ausarten! 


2. Die sog. „Fieber“-Therapie und die Kombination einer antiluetischen 
Kur mit der Erzeugung künstlichen Fiebers. 


Die zweite Richtung in der modernen Paralysebehandlung wendete sich nicht 
der Bekämpfung der Lues zu, sondern knüpfte an an eine wohlbekannte Tatsache 
der klinischen Erfahrung. Spontanremissionen von ungewöhnlich langer Dauer und 
von ungewöhnlicher Vertiefung, in praktischer Hinsicht zunächst geradezu: einer 
Heilung gleichend, sah man am ehesten dann zu stande kommen, wenn der be- 
treffende Paralytiker eine fieberhafte, interkurrente Infektionskrankheit, einen akuten 
EiterungsprozeßB od. dgl. durchgemacht hatte!. Von solchen Erfahrungen aus- 
gehend, hatte ja schon 1877 L. Meyer!5 durch sein ableitendes Verfahren — Ein- 
reibungen von Brechweinsteinsalbe in der Gegend der großen Fontaneile und 
Offenhalten der Eiterung durch 2—3 Monate — höchst glückliche Erfolge erzielt, 
welche wahrlich mehr Beachtung und Nachprüfung verdient hätten. v. Wagner'® 
griff den Gedanken wieder auf, auf dem Wege, den uns da die Natur zeigte, den 
paralytischen Prozeß zu beeinflussen, d. h. durch Erzeugung eines künstlichen 
Fiebers, u. zw. bediente er sich dabei des Alttuberculinum Kochii, als eines exakt 
dosierbaren, genügend studierten und gekannten sowie überall leicht erhältlichen 
Präparates. Die ersten Versuche!? erstreckten sich auf eine Serie von Kranken des 
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klinischen Materials. Selbstverständlich war, um über den Wert oder Unwert eines 
Verfahrens bei der progressiven Paralyse, dieser in ihren Erscheinungen so wech- 
selnden, zu Spontanbesserungen neigenden Erkrankung, ein sicheres Urteil zu 
gewinnen, besondere Vorsicht geboten. Die Untersuchungen mußten auf längere, 
mehrjährige Beobachtungsdauer und auf eine größere Anzahl. Patienten gestützt 
sein, und vor allem mußte den Behandelten eine ebenso große Zahl nicht bzw. 
nur symptomatologisch behandelter Kranker desselben klinischen Materials nach 
der entsprechenden Beobachtungszeit zum Vergleiche gegenüber gestellt werden. 
Da ergab sich nun, daß von den Nichtinjizierten ein größerer Teil schon während 
des ersten Jahres des Anstaltsaufenthaltes gestorben war, daß von den Behandelten 
eine größere Anzahl nach 4—5 Jahren noch lebten, daß endlich die Zahl, Dauer 
und Intensität der Remissionen bei den letzteren eine größere war als bei ersteren. 
Zugleich hatte sich auch die Ungefährlichkeit der Tuberkulinmethode bei den 
Paralytikern gezeigt, ein Punkt, auf welchen später noch des genaueren eingegangen 
werden soll. Diese ersten, bescheidenen, aber immerhin recht ermutigenden thera- 
peutischen Versuche erfuhren in der Folge Verbesserungen nach zweierlei 
Richtung hin. Erstens überzeugte man sich bald, daß man mit der Dosis zumeist 
unbedenklich höher ansteigen könne; als Maximaldosis war bei der ersten Versuchs- 
reihe 0'1 gewählt worden, während derzeit ruhig bis zu 1'0 gegangen wird. Der 
zweite wesentliche Fortschritt war die Kombination dieser „Fieber- 
methode“ mit einer regelrechten antiluetischen Kur, u. zw. hatten wir 
zunächst die specifische Behandlung dem Tuberkulinturnus vorausgehen oder nach- 
folgen lassen, während seit der letzten Zeit nach den Erfahrungen v. Wagners? 
beide Prozeduren gleichzeitig verabfolgt werden. Der Vorteil, den diese Abkürzung 
der Dauer des Verfahrens bedeutet, liegt auf der Hand; es scheint aber auch, daß 
das Quecksilber bei gleichzeitigem künstlichen Fieber besser vertragen wird. 

Auf einem ganz anderen Wege trachteten, unabhängig voneinander, Fischer”, 
Prag und Donath? Pest, künstliches Fieber bzw. Leukocytose zu erzeugen, näm- 
lich durch subcutane: Injektionen von Nucleinsäure; auch hier schritt man bald 
daran, das Verfahren mit einer specifischen Therapie zu kombinieren. 

In den letzten Jahren stellte v. Wagner auch Versuche an, Staphylokokken-?'! 
und Streptokokkenvaccine2? bei Paralytikern therapeutisch zu verwerten. 

Ehe die Erfolge und die genaue Technik der hier erwähnten Methoden er- 
örtert werden, seien einige theoretische Erwägungen gestattet. 

Während die antisyphilitische Therapie bei der progressiven Paralyse, der 
Ätiologie entsprechend, a priori eine durchaus kausale genannt werden darf — und 
die neuen Entdeckungen, wie Nachweis lebender Spirochäten im Paralytikergehirn ?, 
positive Überimpfungsversuche von Gehirnbrei?*, Blut?5 und Liquor? paralytisch 
Kranker auf Kaninchen, drängen ja zur Anwendung derartiger specifischer Kuren —, 
blieben die Erfolge bisher eigentlich hinter den berechtigten Erwartungen zurück; 
vgl. freilich das im ersten Teile Gesagte. Die „Fieber"-Therapie schien zunächst 
einer theoretischen Begründung zu entbehren, sie lehnte sich an Erfahrungen der 
Klinik an, war rein empirisch ersonnen. Sowohl die durch eine akute Infektions- 
krankheit erzeugten Spontanremissionen wie die Erfolge der reinen, d. h. nicht 
mit einer specifischen Kur verbundenen „Fieber“-Methoden bedürfen, in Anbe- 
tracht der zweifellos specifischen, nämlich luetischen Ätiologie der Paralyse, einer 
Erklärung, und ebenso verlangt eine Antwort die Frage, ob und warum die speci- 
fische Kur bei dieser Krankheit mehr zu leisten vermag, wenn der so behandelte 
Patient gleichzeitig der Fieberwirkung unterworfen ist. 
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Da müssen wir uns das histologische Bild der Spirochätenverteilung in der 
paralytischen Hirnrinde einer-, gewisse Tatsachen der experimentellen Pathologie 
und der Syphilidologie anderseits vor Augen halten. Die Treponemen liegen in 
einem nahezu reaktionslosen Gewebe, abseits der Gefäße, und Nonne?’ bemerkte 
unter anderm, daß angesichts dieser Bilder die Erzeugung einer kräftigen fieber- 
haften Leukocytose die v. Wagnersche Therapie theoretisch wohl fundiert er- 
scheinen lasse; man müsse die Leukocyten gewissermaßen „revolutionieren“. DaB es 
überhaupt auf die Leukocytose mehr als auf das Fieber an sich ankommt, scheint 
aus folgendem hervorzugehen. Von allen Infektionskrankheiten, welche ausgiebige 
Spontanremissionen nach sich ziehen, ist dies beim Typhus am wenigsten der Fall. 
Ebenso konnte ich bei künstlichem Fieber durch Peptoninjektionen oder durch 
Reinjektionen artfremden Serums irgendwelche Erfolge nicht wahrnehmen. Nun geht 
aber sowohl der Typhus wie die Peptonvergiftung und der anaphylaktische Chok?’ mit 
einer Leukopenie einher, während das Tuberkulin, das Nuclein, die Eitererregervaccine 
starke Leukocytose erzeugen, gerade so wie Erysipel, Phlegmone und dergleichen 
Prozesse, nach denen wir die Spontanremissionen am häufigsten und intensivsten be- 
obachten. Wir wissen überdies durch zahlreiche Arbeiten, wie sehr die Agglutinin- 
Antikörperbildung etc. durch Fieber gesteigert wird, ebenso der Alexin- und Op- 
soningehalt des Blutes?. Die modernere Syphilisforschung. brachte ferner unter 
anderm folgende bemerkenswerte Tatsachen. Levaditi zeigte, daß eine Einwande- 
rung fremder Bakterien das Wachstum der Spirochäten verhindert, Neisser?’ teilte 
mit, daß bei seinen Impfversuchen diejenigen regelmäßig mißlangen, deren Material 
von Affen stammte, welche an einer septischen, z. B. dysenterischen Affektion ge- 
litten hatten. Im Zusammenhalte damit ist es gewiß höchst bemerkenswert, daß bei 
katamnestischen Erhebungen über das Lebensschicksal syphilitisch Infizierter sich 
unter anderm herausstellte, daß von 241 Fällen, die in den ersten Jahren nach dem 
Primäraffekt ein Erysipel, Malaria od. dgl. überstanden hatten, kein einziger später 
paralytisch geworden ist, während dies eben erwähnte anamnestische Moment bei 
keinem einzigen der späteren Paralytiker nachgewiesen werden konnte?!. Alle diese 
Erfahrungstatsachen lassen uns den günstigen Einfluß der „Fiebertherapie“, ins- 
besondere der Kombination einer specifischen Kur und einer der Fiebermethoden 
theoretisch wohl begründet erscheinen. 

Einige Worte noch bezüglich gewisser Einwände, welche gegen die Erfolge 
der modernen Paralysebehandlung erhoben wurden. Der Einwurf, daß Spontan- 
remissionen ja jederzeit vorkommen, daher die berichteten Erfolge nicht auf die 
eingeleitete Therapie bezogen werden dürfen, wird schon dadurch hinfällig, daß 
wir, der Berechtigung eines derartigen Arguments vollauf Rechnung tragend, uns 
zur Veröffentlichung unserer ersten Versuche nur darum entschlossen haben, weil wir 
der Serie behandelter Fälle eben ein ebenso großes Vergleichsmaterial nichtinjizierter 
Paralytiker gegenüberstellen konnten. Einzelkasuistik freilich bewiese sicher nichts. 
Allein die Erklärung der Erfolge durch Annahme einfacher zufälliger Spontanremis- 
sionen erweist sich auch aus anderen Gründen als nicht stichhaltig. Wer über 
einige Erfahrungen aus der klinischen Psychiatrie verfügt, der wird sich wohl 
mancher, im einzelnen vielleicht sogar staunenswerter Remissionen bei paralytischen 
Manien erinnern, kaum aber eines derartigen Vorkommnisses bei den: einfach 
dementen Formen. Durch die Tuberkulin-Quecksilbertherapie werden aber auch 
diese Fälle günstig, nicht selten bis zur Wiedererlangung der Berufsfähigkeit beein- 
flußt. Es tritt ferner der Erfolg gerade bei der Tuberkulinkur in der Regel im un- 
mittelbaren Anschlusse an die Behandlung in Erscheinung, nicht zu einer beliebigen 
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Zeit nachher, was mit der Annahme eines einfachen Zufallsspiels auch nicht recht 
vereinbarlich ist: Noch überzeugender müssen Fälle wirken, bei welchen eine 
Wiederholung der -Therapie neuerdings eine weitgehende Remission erzeugt. l 

Ein anderer Einwand knüpft an die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten 
an, erhebt also in mehr minder verblümter Weise den Vorwurf diagnostischer Irr- 
tümer. Dagegen kann zunächst dasselbe Argument wieder ins Treffen geführt 
werden, das schon oben angezogen wurde, nämlich der Hinweis darauf, daß einer 
Serie wahllos der Behandlung unterworfener Kranker eine ebenso große Reihe 
nichtinjizierter Paralytiker vergleichend gegenübergestellt wurde. Die diagnostischen 
Fehler aber nur bei den Kranken der ersteren Serie suchen zu wollen, erscheint 
gezwungen. Auch hier darf wieder gesagt werden, daß ein Einzelfall keine sonder- 
liche Beweiskraft beanspruchen dürfte, alle die so zahlreichen, von den verschiedenen 
Autoren berichteten Erfolge jedoch mit dem bequemen Schlagwort von diagnosti- 
schen Fehlern abtun zu wollen, denn doch nicht angeht. Überdies hat erst kürz- 
lich v. Wagner?2 darauf hingewiesen, daß sämtliche der klinischen Patienten in der 
letzten Zeit in bezug auf Serum und die „vier Reaktionen“ geprüft und mit posi- 
sivem Befunde behaftet befunden wurden, daß es also mit der Diagnostik auf der 
Wiener psychiatrischen Klinik doch nicht so schlecht bestellt sein müsse. Dogma- 
tische Unfehlbarkeit uns anzumaßen, sind wir selbstverständlich dabei weit ent- 
fernt; freilich aber darf man sich anderseits nicht die Augen davor verschließen, 
daß die Lehre von der Unheilbarkeit und Unbeeinflußbarkeit der Paralyse zwar 
durch tausendfache Erfahrung gestützt erscheint, jedoch gleichfalls nicht ein Dogma 
genannt werden darf. Die Tatsache jahrelang anhaltender vollständiger Remissionen 
ist durch die Erfahrung längst erwiesen, und die theoretische Möglichkeit der Heil- 
barkeit der Paralyse wurde von Spielmeyer??, Fischer‘ u.a. mit Nachdruck 
betont. 
| Und damit gelangen wir zu einem dritten Einwurfe: Heilungen seien bei 
progressiver Paralyse wissenschaftlich einwandfrei bisher nicht nachgewiesen. 
v. Wagner?2 nennt dies eine Doktorfrage, deren Beantwortung er gern den Ge- 
lehrten überlasse. Wenn es nur gelingt, Remissionen in einer derartigen Häufigkeit 
und von derart weitgehender Vollständigkeit zu erzielen — ich blicke auf Fälle 
mit 3—5jähriger?®, v. Wagner?? auf Paralytiker mit 6—7jähriger Dauer der Berufs- 
fähigkeit zurück —, dann verdient die Fiebertherapie in Kombination mit einer 
antiluetischen Kur alle Beachtung und möglichste Verbreitung. 

Eines verdient besonders betont zu werden. In je früheren Stadien die Be- 
handlung einsetzt, desto schönere Erfolge können herbeigeführt werden. Daher 
möge diese Behandlungsmethode gerade von den Hausärzten gelernt und geübt 
werden. Der Spezialist sieht ja doch zumeist erst dann den Paralytiker, wenn dieser 
bereits in einem mehr minder vorgeschrittenen Stadium sich befindet, vom Anstalts- 
arzte gar nicht zu reden, der so gut wie ausschließlich vorgerücktere Fälle eingewiesen 
erhält. Der praktische Arzt wird nicht nur bald die Erfolge dieser Therapie wahr- 
nehmen und schätzen lernen, er wird sich auch rasch von der Ungefährlichkeit* 
des Verfahrens überzeugen können. Bei dieser Gelegenheit sei eines weiteren Ein- 
wandes gedacht, der sich speziell gegen die Tuberkulinmethode richtet, nämlich der 
Befürchtung, eine latente Tuberkulose anfachen zu können. Die klinische Erfahrung, 

* Lediglich aus sozusagen „taktischen« Gründen wird der Hausarzt gut tun, die im paralyti- 
schen Krankheitsprozesse gelegene Möglichkeit des Auftretens von Anfällen oder einer Manie den 
Angehörigen auseinanderzusetzen, da vielleicht, wenn dergieichen Erscheinungen sich einstellen, 


‚irrigerweise seitens der laienhaften Umgebung dies mit der Fieberbewegung in ursächlichen Zusammen- 
hang gebracht werden könnte. 
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Untersuchungen mittels der Pirquetschen und der Calmetteschen Reaktion 3$, 
sowie die pathologische Anatomie?” lehrt nun zunächst, daß gerade die Paralytiker 
auffallend wenig durch die Tuberkulose gefährdet sind. Ich selbst, ebenso v. Wagner, 
Meyer u.a. haben niemals Nachteile von der Tuberkulinbehandlung gesehen. Es 
versteht sich aber von selbst, daß man bei halbwegs auf Tuberkulose verdächtigen 
Fällen mit der Anfangsdosis — vide später sub Technik — besonders vorsichtig 
sein wird, derartige Fälle eventuell von der Tuberkulinkur gänzlich ausschließen wird. 

Erfolge. Bei initialen Fällen bleiben irgendwie geartete Erfolge nur selten 
gänzlich aus. Häufig sieht man erhebliche Besserungen in psychischer wie somati- 
scher Hinsicht, Besserungen, welche in nicht eben seltenen Fällen zu einer Wieder- 
erlangung der Berufsfähigkeit führen. Die Dauer derartiger Remissionen kann, wie 
oben gesagt, auf mehrere Jahre sich erstrecken. Eingetretene Rezidive können durch 
Wiederholung der Kur einer neuerlichen Remission Platz machen. In anderen Fällen 
ist schon die erste, häufiger die zweite Remission nicht so weitgehend, daß die 
Kranken ihrem Berufe wieder nachgehen können, allein sie sind gesellschaftsfähig, 
für die laienhafte Umgebung nicht auffällig. Wieder bei anderen zeigt sich die 
therapeutische Beeinflussung weniger auf psychischem Gebiete, als in der somati- 
schen Sphäre: die Lähmungserscheinungen gehen zurück, der Ernährungszustand 
hebt sich, der fortschreitende Verfall, die paralytische Kachexie bleibt aus. Ein der- 
artiges Stationärwerden des paralytischen Prozesses beobachtet man recht oft auch 
in relativ vorgeschrittenen Stadien. Übrigens haben ich und andere selbst bei der- 
artigen Fällen überraschende Besserungen auch in psychischer Hinsicht gesehen. 
Die Bedeutung derartiger Erfolge, welche vorwiegend in einer Verlängerung der 
Lebensdauer, in einer Verzögerung der paralytischen Progression ohne eigentliche Re- 
mission bestehen, dürfen, meines Erachtens, nicht zu gering veranschlagt werden. 
Abgesehen von Imponderabilien der Gemütsseite, wohnt häufig — man denke an 
die Familien von Beamten, Offizieren und dergleichen fix besoldeten und pensions- 
berechtigten Ständen — eine eminent praktisch, d. h. materiell wichtige Bedeutung 
diesen Behandlungsergebnissen inne. 

Die Besserung in psychischer Hinsicht kann, wie gesagt, zur völligen Arbeits- 
fähigkeit, Krankheitseinsicht, Wiederherstellung der Kritik etc. führen. Die Krankheits- 
einsicht, dieses wichtige Kriterium des Grades der Urteilsfähigkeit, bringt es mit 
sich, daß recht viele derartiger weitgehend gebesserter Patienten in der Folge eine 
gewisse überängstliche, leicht hypochondrische Selbstbeobachtung an den Tag legen 
(Literatur bei Pilcz?, Meyer*, v. Wagner?2). 

Von den einzelnen körperlichen Symptomen erfährt die Sprachstörung und 
andere koordinatorische Störungen der Motilität in den günstigsten Fällen voll- 
ständige Rückbildung. Schwinden des Argyli-Robertsonschen Phänomens, von 
manchen Autoren 3? berichtet, sah ich selbst nur vorübergehend in einem Falle, der 
übrigens psychischerseits nicht beeinflußt werden konnte. Ebenso wenig sah ich 
Wiederkehr der erloschenen Kniesehnenreflexe; einige Male beobachtete ich sogar 
bei Fortdauer einer befriedigenden Remission ein Fortschreiten des Hinterstrangs- 
prozesses. Nur nebenbei sei erinnert, daß Döllken*° von der „Fieber“-Methode 
auch bei der Tabes dorsalis schöne Resultate verzeichnet hat. Besonderes Interesse, 
auch in theoretischer Hinsicht, verdient das Verhalten der Wassermannschen Re- 
aktion im Serum und der vier Reaktionen im Lumbalpunktate. Ein Parallelismus 
zwischen dem Blutbefunde und jeweilig klinischen Bilde ließ sich nicht erkennen, 
solange man nicht die Wassermannsche Reaktion auch quantitativ auswertete, 
Dagegen zeigte sich ein deutlich bessernder Einfluß der Therapie bezüglich Pleocytose, 
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Wassermannscher Reaktion u.s.w. bei quantitativer Vergleichung der Befunde 
vor und nach der Behandlung, wie dies z.B. Volk und Pappenheim*! für die 
v. Wagnersche Methode, Plaut* für die Nuclein-Salvarsantherapie, Swift für 
sein Verfahren nachgewiesen haben. 

Technik. Die Tuberkulin- Quecksilbermethode wird von uns in folgender 
Weise gehandhabt: In der Regel Beginn mit 0'01 Alttuberkulin Koch. Steigen 
nach folgendem Schema: Bei Ausbleiben jeglicher fieberhaften Reaktion Verdoppelung 
der Dosis, bei Temperaturen bis zu 38° das 1'/,fache, bei Fieber bis zu 38°'5° das 
1'/,fache, bei noch höherem Temperaturanstieg Wiederholung der letzten Dosis. Auf 
diese Weise steigend, geht man bis zu 1'0 reinen Alttuberkulins. 

In manchen Fällen erweist sich ein noch rascheres Tempo des Ansteigens 
nötig; wieder in anderen zeigt sich bei demselben Kranken, der z. B. auf 0'01, 0:02, 
0:04 überhaupt nicht gefiebert hatte, nach 0'08 eine Hyperpyrexie, die bei jedes- 
maliger Wiederholung der Menge nicht geringer, zuweilen sogar höher wurde, so 
daß man mit der Dosis vorübergehend sogar heruntergehen muß. Es ist überhaupt 
nicht in jedem Falle erforderlich, bis zur Maximaldosis von 1:0 zu gelangen. Ich 
trachte den Kranken etwa 10—12mal fiebern zu lassen. 

Die Einspritzungen sind strenge subcutan in der Rückengegend, zwischen 
und über den Schulterblättern zu verabfolgen. Die örtliche Reaktion ist dabei eine 
sehr geringe, meist nur bei den ersten paar Injektionen auftretend — Pirquet- 
sche Stichreaktion. In der Regel werden die Einspritzungen jeden zweiten Tag 
vorgenommen. Sollte ausnahmsweise noch am dritten Tage die Temperatur erhöht 
sein, ist der nächste Tag, jedenfalls Rückkehr der Temperatur zur Norm, abzu- 
warten. Die Patienten sollen dreistündlich gemessen werden. Das Fieber, das zumeist 
in den ersten paar Stunden nach der Injektion, zuweilen erst am folgenden Tage 
auftritt, hält gewöhnlich nur einige Stunden an. Bei geringeren Fiebergraden ist 
das subjektive Befinden der Patienten auffallend wenig gestört. Bei hohem Fieber 
klagen die Kranken über Abgeschlagenheit, Durstgefühl, Appetitverlust u. dgl., welche 
Symptome auch meist rasch vorübergehen. Bei Taboparalysen vernahm ich öfters 
Klagen über zeitweise stärkere Schmerzen in Nervengebieten, die vordem Sitz von 
Krisen und lanzinierenden Schmerzen waren. Bei höherem Fieber Bettruhe, kalte 
Kompressen auf den Kopf, kein Antipyreticum. Peinlichste Vermeidung jeglicher 
Obstipation und absolute Alkoholabstinenz, diese wichtigen Indikationen bei jedem 
Falle von progressiver Paralyse, erheischen während der Kur besonders sorgfältige 
Beachtung. 

Gleichzeitig mit der Tuberkulinkur konn nun der Kranke eine e regelrechte 
Quecksilberkur; ich bevorzuge die Schmierkur mittels Quecksilbermitin, 5 Touren 
à 6 Einreibungen à 3:0 Hg. Man kann aber selbstverständlich auch in anderer Form 
die specifische Behandlung einleiten, z. B. 002—0'04 Hg. succinimid. oder 0'01 — 0'02 
Hg. salicyl., Injektionen an den Tagen, an welchen keine Tuberkulineinspritzung ge- 
macht wird u.s.f. Von der gleichzeitigen Anwendung des Quecksilbers und des. 
Tuberkulins sehe ich ab in Fällen sehr heftiger psychomotorischer Erregung mit 
dadurch bedingter Unmöglichkeit rationeller Mundpflege, ebenso bei sehr marasti- 
schen Patienten. In derartigen Fällen lasse ich zunächst die Tuberkulinkur allein 
vornehmen. Überraschend oft hebt sich trotz — vielleicht wäre es richtiger zu sagen: 
wegen — des Fiebers das Körpergewicht schon während der Kur, und der Nachlaß 
der manischen Erregung läßt meist auch nicht lange auf sich warten, worauf ich 
die antiluetische Therapie folgen lasse. Über eine Kombination der Tuberkulin- mit 
einer Salvarsankur fehlen mir Erfahrungen. 


Es braucht wohl nicht erst betont zu werden, daß man bei tuberkulose- 
verdächtigen Fällen nicht sofort mit 0'01 Tuberkulin beginnen darf. In derartigen 
Fällen versucht man zuerst 0'001. Bleibt da die fieberhafte Reaktion aus, darf man 
getrost auf 0'005— 0:01 springen. Fiebert jedoch der Patient schon auf 0'001, so 
unterläßt man am besten das Tuberkulinverfahren überhaupt und wendet eine der 
anderen Fiebermethoden an. 


Injektionen von Staphylo- und von Streptokokkenvaccine. 


Zur Verwendung gelangen polyvalente, d. h. aus mindestens 6 Kulturen 
stammende abgetötete Aufschwemmungen, die in sterilen Ampullen die Kaiser- 
Friedrich-Apotheke in Berlin in den Handel bringt. Die subcutanen, in etwa ein- 
wöchentlichen Pausen vorzunehmenden Injektionen werden in steigenden Dosen 
gegeben, u. zw. wurden bis jetzt folgende Konzentrationen benützt: Staphylo- 
kokken: 10, 25, 50, 100, 200, 500, 1000 Millionen, Streptokokken: 1, 2, 4, 6, 8, 
10 Millionen. Die fieberhafte Reaktion ist ungleich geringer als bei den Tuberkulin- 
kuren, bleibt öfters ganz aus, bewegt sich zumeist in subfebrilen Graden bis zu 
38° im Maximum; die Pulsfrequenz steigt wenig, es wird zuweilen über allgemeine 
Mattigkeit geklagt. Der Puls wird manchmal vorübergehend leicht irregulär. Irgend- 
welche unliebsame Zufälle haben wir nicht beobachtet. Auch hier sahen wir schöne 
Remissionen sogar bei einfach verblödenden Formen. Der Beginn der Besserung 
pflegt, anders als wie bei der Tuberkulinkur, erst einige Wochen nach beendeter 
Therapie ersichtlich zu werden. 


Injektion von Nucleinsäure bzw. Natrium nucleinicum. 


Am zweckmäßigsten erscheint auch bei diesem Verfahren die Kombination 
mit einer antiluetischen Kur, sei es mit Hg oder mit 606. 
. Plaut z. B. beschreibt die Münchener Technik wie folgt: Salvarsan 0'2, 0'4, 
dann 4mal 0'6; darauf durch 2 Monate Nucleineinspritzungen bis zu 20, Wieder- 
holung des Salvarsanturnus und durch einige Monate wieder Nuclein. Fischer 
gibt in einer 10% igen Lösung 0'25 Natr. nucl., 3—5 Tage später, d. h. bis das Blut- 
bild wieder normale Leukocytenwerte zeigt, Verdoppelung der Dosis, allmähliches 
Steigen bis zur Höchstdosis von 20, die nun längere Zeit wiederholt wird bis zu 
einer. Gesamtmenge von 550. Die Injektionen werden gleichfalls subcutan gegeben, 
die lokalen Reizerscheinungen sind gewöhnlich recht starke, das Verfahren ist ent- 
schieden schmerzhaft; auch zur eiterigen Einschmelzung der entstandenen Infiltrate 
kam es wiederholt. Übrigens sah Hilbers* gerade bei derartigem Verlaufe be- 
sonders schöne Resultate. Fischer kombiniert die Nucleininjektionen nicht nur, 
wie schon erwähnt, mit einer Quecksilberkur, sondern auch mit dem Tuberkulin- 
verfahren. Ich selbst, der ich einige recht schöne Erfolge auch von den Nuclein- 
injektionen aus eigener Erfahrung kenne, wende sie an erstens in allen Fällen, bei 
denen ich wegen Tuberkulosegefahr die Tuberkulinkur nicht anraten kann; der- 
artige Fälle weise ich den Staphylokokken- oder den Nucleineinspritzungen zu. 
Zweitens in solchen Fällen, bei welchen mit eingetretenem Rezidiv die neuerdings 
eingeleitete Tuberkulinkur sich nach einigen Injektionen darum als wenig erfolg- 
verheißend erweist, weil der Organismus des Patienten noch immunisiert erscheint, 
derart, daß auch eine rapide Steigerung der Tuberkulindosen keinerlei Temperatur- 
erhöhung bewirkt. | 
. „N. A. H.«-Lösung nach Lundvall®*. 
Um eine kräftige Leukocytose zu erzielen, verwendete Lundvall bei 
Schizophrenen von E. Merck, Darmstadt, in Ampullen dargestellte Lösungen von 
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Natr. nuclein.,, Acid. arsenicos. und Hetol, d.h. Natr. cinnamylic. Subcutane Injek- 
tionen à 2—15 cm?, starke lokale Reizerscheinungen, Schmerzhaftigkeit, Fieber mit 
Schüttelfrost und Krankheitsgefühl, Puls steigt auf 90—120. Leukocytose beiläufig 
parallel der Temperatursteigerung. Dieses Verfahren ließ ich bis jetzt nur in einem 
Falle anwenden, der, nach etwa 2jähriger Remission auf Tuberkulin-Quecksilber, auf 
die Wiederholung derselben Kur fast gar nicht mehr fieberhaft reagiert hatte und 
bei dem die zweite Remission nur etwa "/, Jahr anhielt. Die Lundvallschen Injek- 
tionen brachten eine dritte sehr bedeutende Remission. Weitere persönliche Er- 
fahrungen besitze ich nicht, möchte aber auf Grund dieses Falles immerhin: zu 
einer Nachprüfung des Mittels auch bei paralytischen Kranken raten. 

‘3. Auch in symptomatischer Hinsicht bietet die Behandlung der progres- 
siven Paralyse ein großes Arbeitsfeld“. 

Ein sofortiges ärztliches Eingreifen erfordern: vor allem die paralytischen. 
Anfälle, die in jedem Stadium der Krankheit vorkommen können. Zunächst gründ- 
liche Entleerung des Darmes durch. interne Medikamente, hohe Einläufe u. dgl., 
ferner Eisbeutel oder Leitersche Kühlapparate auf den Kopf. Recht häufig hören 
die Anfälle auf diese Maßnahmen hinauf, ohne weitere Medikation, auf. Sobald aber 
die Anfalle sich häufen, muß Chloral oder Amylenhydrat gegeben werden, u. zw. 
zunächst per os. Kommt es zur Entwicklung des lebenbedrohenden status epi- 
lepticus, wobei. zwischen den einzelnen, in rascher Aufeinanderfolge sich ein- 
stellenden Krämpfen die Kranken das Bewußtsein nicht wieder erlangen, wobei 
rasch die Körpertemperatur ansteigt, zuweilen schon frühzeitig die Symptome einer 
Acetonämie sich zeigen — Auftreten eines intensiven Acetongeruches der Exhala- 
tionsluft, von Aceton, Diacetessigsäure, Oxybuttersäure im Harne —, dann erscheint 
die interne Verabfolgung von Medikamenten und von Nahrung untunlich, ja be- 
denklich wegen der Gefahr von Schluckpneumonien. In derartigen Fällen gibt man 
Chloral oder Amylenhydrat per Klysma, natürlich gleichfalls mit der nötigen Menge 
eines schleimig-einhüllenden Vehikels, etwa nach. folgender Formel: Chloral- 
hydrati 30 oder Amylenhydrati 40, Mucilagin. gummi acaciae, Aquae destillat. 
aa. 75°0. Vor der Verabfolgung darf selbstverständlich auf ein gründliches Reinigungs- 
klysma nicht vergessen werden. Das Wartepersonal ist ferner darüber zu belehren, 
bei starkem Pressen des Patienten einige Zeit die Analöffnung digital möglichst 
zu verschließen. Ferner empfehlen sich dringend 2mal täglich subcutane Infusionen 
von physiologischer Kochsalzlösung, etwa 1 / pro dosi. Nährklysmen, strenge Über- 
wachung des Pulses und öfteres Exzitieren durch Digaleninjektionen od. dgl., fleißige 
Kontrolle der Lunge, insbesondere der unteren Partien, im Bedarfsfalle feuchte 
Wickel, Auswaschen der Mundhöhle mit einer Wasserstoffsuperoxydlösung, Feucht- 
halten der Mundhöhle, der Cornea und dergleichen allgemeine Regeln der Pflege 
bewußtloser Kranker erfordern natürlich auch eine ständige ärztliche Beaufsichti- 
gung. 

Was dieso häufigen Blasenstörungen der Paralytiker betrifft, so darf zunächst in 
keinem Falle vergessen werden, daß die Harnverhaltung möglicherweise nur eine 
scheinbare sein kann, bzw. nicht bedingt durch irgend eine Störung des in Betracht 
kommenden nervös-muskulären Apparates, sondern sozusagen psychischer Art. Die 
Kranken sind zu dement oder verwirrt, um auf eine geordnete Funktion der Blase 
zu achten, sie vergessen geradezu darauf, ihre Blase regelmäßig zu entleeren. Man 
kann öfters beobachten, wie z. B. vordem ruhig dahindämmernde Paralytiker sehr 
unruhig werden, wie sie dunkel irgendwelche Unlustgefühle empfinden, ohne über 
deren Ursache sich genau Rechenschaft geben zu können. Ein Griff auf den Unter- 
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leib des Kranken klärt sofort über die Sachlage auf. Überraschend oft genügt es 
nun, durch einfache, wiederholte Aufforderung, den Urin zu entleeren, durch Dar- 
reichen des entsprechenden Gefäßes u.s. w. den Kranken zur spontanen Miktion zu 
veranlassen. In anderen Fällen dagegen ist die Blasenstörung spinaler Natur; es 
liegt eine Schwäche im Detrusor vesicae vor oder ein Contractionszustand im 
Sphincter. Für unser therapeutisches Handeln ist die Unterscheidung dieser beiden 
eben genannten Formen wichtig und letztere ist ermöglicht durch Prüfung der 
Patellar- bzw. der Achillessehnenreflexe. Die Detrusorparese findet sich nämlich bei 
den Fällen mit Hinterstrangsaffektion, den Taboparalysen; den spastischen Zu- 
ständen des Blasensphincters begegnen wir bei den Seitenstrangläsionen, also bei 
den Fällen mit lebhafter Steigerung oder ausgesprochen klonischem Charakter der 
oben erwähnten Sehnenreflexe. Bei der Harnverhaltung nun in Fällen der ersteren 
Art liegt meistens die Erscheinung der sog. „ausdrückbaren Blase“*° vor, d. h. durch 
sanften konstanten Druck auf die Blase, zu beiden Seiten der Mm. recti abdominis, 
analog also dem Cr&ed&schen Handgriff zur Expression der Placenta, läßt sich die 
gefüllte Blase einfach nahezu restlos entleeren. Ein derartiges Vorgehen wäre natür- 
lich bei einem spastischen Contractionszustande des Sphincters gewagt. Aber auch 
bei den Seitenstrangformen braucht man noch lange nicht zum Katheter zu greifen. 
Recht oft führt ein warmes Sitzbad zum Ziele oder ein hoher Mastdarmeinlauf. 
Mit der Stuhlentleerung geht auch häufig von selbst der Urin ab. Nur wenn alle 
die bisher erwähnten Maßnahmen versagen, entschließt man sich zum Katheterismus, 
dem zweckmäßig eine sofortige Blasenausspülung mit verdünnter Borsäurelösung 
folgen soll. Dringend anzuraten ist auch in jedem Falle von Katheterismus durch 
einige Tage intern Urotropin, 15—2°0, auf 3—4mal verteilt, zu geben, u. zw. auch 
schon etwa 24 Stunden vor dem vorzunehmenden Eingriffe. Peinlichste Rein- 
haltung der Instrumente nach allen Regeln der Chirurgie versteht sich von selbst. 
Endlich verdient noch besonders betont zu werden, daß der Arzt vom Verhalten 
der Blasenfunktionen bei paralytisch Kranken stets persönlich sich überzeugen soll 
und sich niemals auf Angaben der Umgebung, etwa dahin lautend: „Der Kranke 
liegt ja ohnehin immer naß“ oder: „Der Urin geht ja ohnehin immer von selbst 
ab“ verlassen darf. Gerade bei diesem Harnträufeln handelt es sich recht oft um 
das Symptom der sog. Ischuria paradoxa, d.h. die Blase ist prall gespannt und 
durch Überdehnung auch des Sphincters träufelt der Urin ab. 

Besondere Aufmerksamkeit seitens des Arztes erfordert die Verhütung des 
Druckbrandes, des Decubitus. Der Arzt muß hier der Umgebung, also den An- 
gehörigen bzw. dem Wartepersonal, mit einigen prophylaktischen Winken an die 
Hand gehen. Die Lieblingsstellen für das Entstehen von Druckbrandbildung, wie 
Kreuzbein, Fersenhöcker, Schultergräte u. s. w., müssen fleißig besichtigt und, sobald 
die Haut sich zu röten beginnt, sofort hohl gelegt werden, z. B. durch ein passendes 
Luftkissen. Als ganz zweckmäßig schienen sich uns Waschungen dieser Stellen 
mittels irgend einer spirituösen Mischung zu bewähren. Bei kachektischen Kranken 
mit starker Contracturbildung kommt es übrigens zuweilen an anderen als den eben 
bezeichneten Partien zum Decubitus; man kann das Auftreten von Druckgeschwüren 
beobachten z. B. an der Hohlhand infolge Druckes der in Beugestellung contrac- 
turierten Finger, an der Innenfläche der Kniekondylen durch gegenseitigen Druck 
der adduziert gespannten Beine u. s.f. Zur Vorbeugung müssen die Hohlhände 
mittels Wattebauschen ausgepolstert werden; man schiebe ein Kissen od. dgl. zwischen 
die beiden Knie Sogar an der Glans penis kann es gelegentlich zu Decubitus- 
geschwüren kommen, wenn sie zu lange auf dem Halse der Urinflasche aufliegt. 
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Sehr wichtig in prophylaktischer Hinsicht ist eine tadellos bereitete und tadel- 
los in stand gehaltene Lagerstätte. Hemd, überhaupt Unterwäsche, Leintuch u. s. w. 
müssen stets glatt und faltenlos gestrichen werden, Nähte sind zu vermeiden, Über- 
bleibsel der Mahlzeiten auf das sorgfältigste zu beseitigen; besonders qualvoll für 
den hilflosen Kranken und rasch das Eintreten eines Druckgeschwüres erzeugend 
sind die vertrockneten, stacheligen Brotkrumen. Die Patienten sollen öfters im Tage 
umgebettet werden. Da erfahrungsgemäß eine noch so leichte Maceration der Haut 
bei den vorgeschritteneren Paralytikern zu rapide um sich greifenden Decubital- 
geschwüren führt, dürfen die Kranken nicht naß liegen. Überdies ist es geraten, 
eben um eine stärkere Maceration der Haut durch Flüssigkeiten möglichst zu ver- 
meiden, das Gesäß und die angrenzenden Partien ständig ein wenig einzufetten, 
z. B. mittels Borvaselin od. dgl. Ist trotz all der Vorsichtsmaßregeln doch einmal 
ein Druckgeschwür entstanden, dann erfolgt dessen Behandlung nach den allgemein 
chirurgischen Grundsätzen, wobei Salbenverbände z. B. mit Unguent. plumbi tannici, 
Dermatolpulver und -gaze etc. ihre Rolle zu spielen haben. 

Eine oft recht lästige Hautaffektion bettlägeriger Paralytiker bildet eine hart- 
näckige Furunculose. Die interne Anwendung gewisser Hefepräparate, wie Furun- 
culin, Mycodermin, 1—2 EBßlöffell pro die, schien sich uns hier ganz gut zu 
bewähren. 

Auch die Nahrungsaufnahme erheischt bei vorgerückten Stadien der Krank- 
heit eine erhöhte Aufmerksamkeit seitens des Arztes bzw. des Pflegepersonales. 
Die Kranken schlucken schlecht, unachtsam, gierig, lassen öfters einen Bissen im 
Munde liegen, während sie schon den nächsten verschlingen wollen. Dadurch 
kommt es zu Erstickungsanfällen und Schluckpneumonien. Die Fütterung derartiger 
Patienten, das „Ausspeisen“« im Anstaltsjargon benannt, erfordert daher besondere 
Geduld und Sorgfalt und stellt hohe Anforderungen an die Tüchtigkeit der Warte- 
personen. 

Bezüglich der Bekämpfung der Schlaflosigkeit und der psychomoto- 
rischen Erregung kann im großen und ganzen auf die in der psychiatrischen 
Praxis allgemein gebräuchlichen Medikamente und Maßnahmen verwiesen werden. 
In erster Linie seien die protrahierten, lauen Bäder genannt und die konsequent 
durchgeführte Bettbehandlung. Sogenannte mechanische Beschränkungsmittel sind 
mit Recht im allgemeinen zu verpönen. Immerhin dürfte jeder erfahrene Fachmann 
vereinzelte Ausnahmsfälle kennen, in denen starres Festhalten an dem Prinzipe des 
No-restraint eventuell mehr den Patienten gefährden könnte als die vorübergehende 
Anlegung von Schutzhandschuhen, eventuell sogar der Jacke. Selbstverständlich 
darf dergleichen aber erstens immer nur ein zeitweise gebrauchtes Ultimum refugium 
bilden, zweitens nur über ausdrückliche Anweisung des Arztes erfolgen, niemals 
dem Gutdünken des Pflegepersonales überlassen sein. Am ehesten kommen derlei 
Notbehelfe in Betracht aus chirurgischen Indikationen, z. B. zum Schutze von Ver- 
bänden, bei hartnäckigem Selbstbeschädigungstriebe in der Form z. B. der sog. Tricho- 
tillomanie, zum Schutze bei Hornhautaffektionen etc. Was die medikamentösen Hyp- 
notica und Sedativa anbelangt, so verdient hervorgehoben zu werden, daß das 
Chloralhydrat — abgesehen von seiner Indikation bei paralytischen Anfällen — 
gerade bei den Paralytikern wegen seiner blutdruckherabsetzenden, daher Decubitus 
begünstigenden Nebenwirkung sich nicht empfiehlt, zum mindesten nicht zu länger 
fortgesetztem Gebrauche. Als das beste Schlafmittel, unschädlich für Niere und 
Gefäßapparat, auch zu lange dauernder kontinuierlicher Anwendung geeignet, dabei 
zuverlässig wirkend, kann noch immer das Paraldehyd gerühmt werden, in Dosen 
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von etwa 50; doch kann man, wenn nach einiger Zeit Gewöhnung eintritt, un- 
bedenklich auf 80—100 steigen. Der Nachteil des nicht zu verdeckenden Geruches 
und Geschmackes, der die reichlichere Anwendung dieses Medikamentes in der 
Privatpraxis so häufig erschwert, bzw. unmöglich macht, fällt ja gerade bei den 
Kranken dieser Art nicht so gewichtig in die Wagschale. Auch das Veronal und 
sein Natriumsalz, das Medinal, kann in Gaben von 05—10 als relativ unschädlich 
und sicher wirkend empfohlen werden. Doch erscheint ein länger fortgesetzter, aus- 
schließlicher Gebrauch der Diäthylbarbitursäure bei Paralytikern nicht rätlich, da 
wiederholt Zustände eigentümlicher Somnolenz und Prostration beobachtet wurden, 
welche mit Aussetzen des Mittels prompt zurückgingen. 

Schließlich seien noch einige Punkte allgemeiner Art berührt. Alkohol er- 
scheint in jeder Dosis und in jedem Stadium kontraindiziert. Bezüglich der Kost 
sind stopfende Speisen zu meiden, wie überhaupt bei Paralytikern der Regelung 
der Darmtätigkeit und ängstlichen Vermeidung jeglicher Obstipation ein besonderes 
Augenmerk geschenkt werden muß. Koprostase scheint nicht nur das Auftreten 
der paralytischen Anfälle zu begünstigen, sondern erzeugt auch leicht, namentlich 
in den vorgeschrittenen Stadien des Krankheitsprozesses, durch Druck der harten 
Kotballen auf die Darmmucosa nekrotische Druckgeschwüre daselbst und führt zu 
den „Pseudodysenterien« der Kranken. Mitunter beobachtet man auch anfallsweise 
auftretende Hyperpyrexien, für welche sich keine rechte Ursache finden läßt und 
die auf gründliche Entleerung des Intestinaltraktes rasch schwinden. Die Darreichung 
guter Lecithinpräparate, sei es intern, sei es durch Injektionen, trägt gewiß zur 
Hebung des allgemeinen Ernährungszustandes bei und scheint auch eine gewisse 
theoretische Bedeutung zu haben, wenn man sich des gestörten Lecithinstoffwechsels * 
bei der progressiven Paralyse erinnert. Irgendwie eingreifende Kaltwasserproze- 
duren sind unbedingt zu widerraten. Erfahrungsgemäß reagieren häufig noch 
durchaus initiale Paralytiker auf „Kaltwassermißhandlung“ mit dem akuten Einsetzen 
einer schweren Manie. Ebenso sind — in den Remissionen — übertriebene sport- 
liche Anstrengungen, Einwirkung kalorischer Noxen, wie starker Sonnenhitze etc. 
den Patienten strenge zu untersagen. Ä | 


Nachtrag. 


Von therapeutischen Fortschritten seit der Niederschrift dieses vor Beginn des 
Weltkrieges abgeschlossenen Aufsatzes ist folgendes zu erwähnen: 

Die bereits 1913 begonnenen Versuche mit Strepto- und Staphylokokkenvaccine 
lieferten besonders beachtenswerte Erfolge, als die subcutane mit der intravenösen! 
Applikation vertauscht wurde. An der v. Wagnerschen Klinik gelangt die im 
Wiener serotherapeutischen Institut hergestellte polyvalente Staphylokokken- 
vaccine in Verwendung, die in den schon p. 270 angegebenen Konzentrationen 
(Ampullen von 10— 1000 Millionen Staphylokokken im cm?) in den Handel gebracht 
wird. Fieberhafte Reaktion in der Regel gering; Injektionen jeden zweiten Tag. Die 
Erfolge waren in einigen Fällen, die auf die übliche Tuberkulinkur nur geringe 
Besserungen geboten hatten, besonders in die Augen springend. 

Die folgenden 3 Methoden sind wieder imstande, beträchtliche Temperatur- 
steigerungen zu erzeugen: 

1. Intramuskuläre Milchinjektionen (5—10 cm? intraglutäal, durchschnitt- 
lich alle 4—5 Tage, je nach Anhalten des Fiebers und der lokalen Reizerscheinun- 
gen). Die Erfolge, über welche in der letzten Zeit namentlich Dermatologen? und 
Internisten? berichteten, veranlaßten mich, dies Verfahren auch bei der progressiven 
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~ Paralyse anzuwenden. In einem Fall, der der Tuberkulintherapie gegenüber durch- 
aus refraktär gewesen war (einfach demente Form), mußte der Erfolg allerdings 
überraschend genannt werden; in mehreren anderen Fällen schien mir diese Behand- 
lungsart ganz wirkungslos zu sein. 

2. Unter der Erwägung, daß in anophelesfreien Gegenden einerseits die Gefahr 
einer Übertragung nicht bestehe, daß andererseits eine kombinierte Chinin-Neosal- 
varsankur ein absolut zuverlässiges und jederzeit anwendbares Heilmittel sei, stellte 
v. Wagnert auch Versuche an, Malariainfektion zu therapeutischen Zwecken 
heranzuziehen. Blut, einem Malariakranken während eines Fieberanfalls entnommen, 
ruft bei Überimpfung Malaria hervor, die ihrerseits wieder weiter durch subcutane 
Injektionen von Blut überimpft werden kann; bei wiederholten Passagen durch den 
menschlichen Körper verkürzt sich übrigens interessanterweise die Inkubationszeit. 
Das überimpfte Fieber nimmt gewöhnlich auch bei Tertianainfektion einen mehr 
quotidianen Verlauf. Die Kur wurde nach 7—12 ausgesprochenen Fieberanfällen 
abgebrochen. Von 9 Fällen wurden 4 zur Wiedererlangung der Berufsfähigkeit 
gebracht, 2 wesentlich gebessert. Es zeigte sich auch ein günstiger Einfluß hinsicht- 
lich des Lumbalbefundes, wobei übrigens ein strenger Parallelismus nicht zu beob- 
achten war. 

3. Typhusvaccine (Ampullen von 500 Millionen im cm?, hergestellt im 
Wiener serotherapeutischen Institut). Injektionen jeden zweiten Tag, intravenös. Beginn 
mit 2 Teilstrichen = 100 Millionen; Ansteigen beiläufig nach 'dem p. 269 ange- 
gebenen Schema für die Tuberkulinbehandlung, d. h. je nach Ausfall der fieber- 
haften Reaktion; man trachtet, den Kranken etwa 10— 12mal hoch fiebern zu lassen; 
für gewöhnlich gelangt man bis zu 1—15 cm?, im Maximum bis zu 2'0 cm?. Gleich- 
zeitig damit regelrechte Hg-Behandlung und gleichzeitig damit intravenöse Neo- 
salvarsaninjektionen in 1wöchigen Intervallen (6 Einspritzungen à 03, 045 und 
4 à 06). Nach einer Mitteilung Kyrles ruft die Typhusvaccine, intravenös injiziert, 
im Gegensatz zur Leukopenie beim Typhus eine Leukocytose hervor. 

Die letztgenannten Behandlungsmethoden eignen sich vor allem für diejenigen 
Fälle, bei welchen wegen Tuberkulose die Tuberkulinkur kontraindiziert ist, ferner 
für solche, bei welchen von Beginn an oder bei Wiederholung der Kur durch 
Tuberkulin keine kräftigen Temperatursteigerungen erzielt werden können, endlich 
für die Fälle, bei welchen die Tuberkulinkur trotz entsprechender fieberhafter 
Reaktionen eine ersichtliche Besserung zu erzeugen nicht vermochte. 

Was das Swift-Ellissche Verfahren, bzw. dessen Modifikationen? 6 anbetrifft, 
so scheint nach den von Schacherl?” an der v. Wagnerschen Ambulanz 
gewonnenen Erfahrungen die endolumbale Salvarsantherapie nur als ein Mittel 
anzusehen zu sein, das imstande ist, gewonnene Resultate zu fixieren, drohenden 
raschen Fortschritt aufzuhalten, und das dort Anwendung findet, wo alle übrigen 
Methoden versagten. Beginn mit '/, mg, Steigen nur bei „reizfreiem“ Liquor, 
d. h. wenn sich 2 Wochen nach der ersten Injektion das Lumbalpunktat auch bei 
Anreicherungstechnik vollkommen keimfrei erweist, bis maximum 0'003; Injektionen 
alle 3—4 Wochen. Zur Verwendung gelangt eine 1%ige Lösung von Neosalvarsan 
in physiologischer Kochsalzlösung. Kontraindiziert bei interkurrenten fieberhaften 
Erkrankungen; erwähnt muß werden, daß Schacherl unter 273 Fällen, die er 
ohne diese Vorsichtsmaßregel endolumbal behandelt hatte, 3 an eitriger Meningitis 
verlor. 

In symptomatologisch-therapeutischer Hinsicht wäre ergänzend nachzutragen, 
daß zur Bekämpfung des Status epilepticus das Luminal (1—2mal 0'5) unter den 
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Medikamenten neben dem alten erprobten Amylenhydrat, ferner neben den Koch- 
salzinfusionen wiederholte Lumbalpunktionen! sich uns recht bewährten. 
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Über akute Psychosen. 


Von Dr. Walter Cimbal. 


I. 
Einleitung und Umgrenzung des Begriffes „akute Psychosen“. 


Unter akuten Psychosen sollen in den nachstehenden: Schilderungen solche 
seelische Krankheiten verstanden werden, die akut beginnen, während ihrer ganzen 
Krankheitsdauer lediglich akute Krankheitszeichen zeigen und in völlige Heilung 
übergehen. Dagegen kann bei seelischen Krankheiten das Wort akut in seiner zeit- 
lichen Bedeutung nicht so eng gefaßt werden wie bei körperlichen Krankheiten. 
Die Eigenart des Krankheitsablaufes im Centralnervensystem bringt es mit sich, daß 
zur Wiederherstellung und zum Ausgleich selbst leichtester Schädigungen weit längere 
Zeiträume gehören wie:bei den Krankheiten der anderen Organe des Körpers. Auch 
die akutesten Krankheiten des Centralnervensystems pflegen sich mit ihren Aus- 
läufern über mehrere Wochen und Monate zu erstrecken, abgesehen von den akuten 
Vergiftungen mit solchen Giften, deren Wirkung rasch verläuft und das Gewebe 
des Centralnervensystems nicht tiefer schädigt. Wenn man die vorstehende Definition 
zu grunde legt, ist die Zahl der hier zu schildernden Krankheitsformen keine sehr 
große. Allerdings habe ich geglaubt, auf die Schilderung der akuten Geistesstörungen 
der Trinker und der Hirnverletzten verzichten zu dürfen, da jede der hier in Frage 
kommenden Krankheitsgruppen auch bei kürzester Darstellung den mir zur Verfügung 
stehenden Raum an und für sich schon überschreiten würde. ' 

Die wichtigsten, hier als akute Psychosen geschilderten Krankheitsbilder möchte 
ich in 2 große Gruppen einteilen: | 

1. Die vorübergehenden rauschartigen Reizzustände des Seelenlebens, 2. die 
akuten, unvollständigen Verlaufsformen des Jugend- und Stimmungsirreseins. 

Die vorstehend bestimmte Begriffsumgrenzung weicht von dem Sprachgebrauch 
mancher Lehrbücher und Veröffentlichungen insofern ab, als ich es nicht für berechtigt 
halte, Geisteskrankheiten mit plötzlichem Beginn, aber chronischem Verlauf als akute 
zu bezeichnen. 

Für den praktischen Arzt und den praktischen Neurologen kommt es darauf 
an, die akuten heilbaren Zustände rechtzeitig zuverlässig von den rezidivierenden 
und fortschreitenden zu unterscheiden, oder wo eine solche Unterscheidung im 
ersten Beginn gewisser unberechenbar verlaufender Psychosen nicht möglich sein 
sollte, wenigstens genau zu wissen, wann die akute Phase beendigt ist, bis wann 
eine Wendung des krankhaften Zustandes zur Genesung noch möglich ist. Die 


' Die nachstehenden Ausführungen sind vor Kriegsausbruch niedergelegt und umfassen die 
Kriegserfahrungen des Verfassers ausdrücklich nicht, da die besonderen Schädigungen der Aushebung 
und des Frontdienstes von denen des Friedenslebens zu verschieden sind, als da es zweckmäßig 
erschiene, beide gleichzeitig zu behandeln. Die in der Arbeit angeführten Fälle, die bei Niederlegung 
des Aufsatzes um 2--10 Jahre in der Beobachtung zurücklagen, sind auch in den inzwischen ver- 
flossenen 5 Jahren gesund geblieben und können somit als geheilt aufgefaßt werden. 
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Wichtigkeit dieser Aufgabe steht in einem gewissen Gegensatz zu den üblichen 
Formen und Bedürfnissen des klinischen Unterrichts, in dem dem Anfänger das 
Wesen der geistigen Erkrankung gezeigt werden soll, denn für den Ungeübten sind 
die akuten Geisteskrankheiten viel zu flüchtig im Verlauf, zu kompliziert in ihren 
Erscheinungsformen und viel zu differenziert in ihren Entstehungsbedingungen, um 
ihnen als Lehrbeispiel dienen zu können. Dazu kommt eine äußere Schwierigkeit 
für die klinischen Lehrer, nämlich die, daß nur die wenigsten von ihnen Anstalten 
vorstehen, in denen die kurzdauernden akuten GOeisteskrankheiten überhaupt auf- 
genommen werden. Nach dem etwas schwerfälligen Verwaltungsapparat, der in 
Deutschland die Aufnahme in eine Irrenanstalt einleitet, und der vielleicht auch 
wünschenswert ist, kommt die weitaus überwiegende Mehrzahl der akuten Psychosen, 
die von den Angehörigen meist als Geisteskrankheiten überhaupt nicht gewertet 
werden, nur dem praktischen Arzt, allenfalls den konsultierenden Neurologen und 
den Krankenhausärzten zur Beobachtung. 

In die üblichen psychiatrischen Krankheitslehren sind die akuten Psychosen 
sehr schwer einzureihen, weil die Zeichen des akuten Krankheitsbildes sich nur sehr 
schwierig voneinander trennen und nur bei sehr genauer Untersuchung in ihrer 
Sonderart umgrenzen lassen. Der Bewegungsdrang kann in einem rauschartigen 
Fieberdelirium, einem akuten manischen oder katatonischen Krankheitsbilde ganz 
die gleichen Formen annehmen. Es ist durchaus unmöglich, etwa aus dem Grade 
der Tobsucht, aus der mangelnden Ordnung des äußeren Benehmens irgendwelche 
Schlüsse auf den Krankheitsverlauf zu ziehen. Dasselbe gilt bei den akutesten Krank- 
heitsbildern für die Störungen des Gedankenablaufs. In manchen Lehrbüchern wird 
versucht, die epileptische Ideenflucht von der maniakalischen und der katatonischen 
abzugrenzen. Ich kann versichern, daß das praktisch meist unmöglich und irreführend 
ist. Im akuten Krankheitsbilde kommen gar nicht selten echteste Klangassoziationen 
und geistreiche Wortwitzeleien bei Katatonikern vor, ausgesprochenes Haftenbleiben, 
Verbigerieren und Wortsalat bei eindeutig verlaufenden Manisch-Melancholischen. 
Trotzdem will ich den Versuch machen, die Kennzeichen des akuten, also noch 
heilbaren Krankheitsbildes nachstehend zu schildern, weniger als Ergänzung zu den 
Krankheitssystemen der Lehrbücher wie als Grundlage des praktischen therapeutischen 
Eingreifens für den Krankenhausleiter, den Nervenarzt und den praktischen Hausarzt. 

Gibt es doch kaum eine Krankheit, bei der sachverständige ärztliche Beratung 
notwendiger, ärztliche Hilfe aussichtsreicher wäre als bei den akuten Seelenstörungen. 
Während bei den endogenen Neurosen Arzt und Patient sich begnügen müssen, 
durch unendlich mühsame Einstellung der gesamten Lebensführung Überreizung 
und Erschöpfung zu vermeiden, jede Schädigung im ersten Beginn abzufangen, 
während bei den chronischen Psychosen dem Arzt eigentlich nur die Ausstellung 
des Aufnahmeattestes übrig bleibt und der Zeitpunkt der Anstaltseinweisung meist 
von den seelischen Kräften und der Langmut der Familie des Kranken abhängt, 
sind die akuten Seelenstörungen in ihren Heilungsaussichten von der Kunst des 
Arztes und seinem Einfluß auf die Umgebung des Kranken vollständig abhängig. 

Kräftigung und Schonung, Ablenkung und Isolierung, Zuspruch und Wider- 
legung, Einleitung der klinischen und Übergang in die häusliche Behandlung 
müssen nach wohldurchdachten ärztlichen Indikationen geleitet werden, genau wie 
die Behandlung einer metasyphilitischen Erkrankung, einer Lungenentzündung oder 
einer akuten Kreislaufschwäche. 

Alle diese Indikationen ergeben sich aber erst dann, wenn man gelernt hat, 
in sorgfältiger psychiatrischer Untersuchung nicht nur die diagnostischen Bezeich- 


Über akute Psychosen. 27 


nungen zu gewinnen, sondern abzumessen, inwieweit Erschöpfung und Über- 
reizung, ältere und letztauslösende Krankheitsursachen, krankhafte Anlagen und affekt- 
betonte Erlebnisse an dem Zustandekommen des Krankheitsbildes beteiligt sind. 

Lediglich diesen Aufgaben sollen die nachstehenden Ausführungen versuchen 
gerecht zu werden: 


H. 
Vorübergehende rauschartige Reizzustände des Seelenlebens. 


Wer die spärlichen Arbeiten über die Auslösung akuter seelischer Störungen 
durch körperliche Schäden liest, also etwa über den Alkoholrausch und andere 
akute Vergiftungen, über die akuten Psychosen nach Schädeltraumen oder die 
akuten Schreckpsychosen, findet zum Schluß immer die fast erstaunte Feststellung 
- des Verfassers, daß die Abgrenzung eines bestimmten Krankheitsbildes auf Grund 
einer bestimmten Schädigung sich nicht durchführen lasse. 

Die Schwierigkeit ergibt sich wohl daraus, daß Charakter, Rasse und Tempe- 
rament, die schon bei den chronischen Psychosen das Krankheitsbild modifizieren, 
bei den akuten Psychosen von weitaus größerer Bedeutung sind. 

Schon der Alkoholrausch, die wohl bekannteste akute Psychose zeitigt je nach 
Art und Disposition des Befallenen und den Begleitumständen des Alkoholgenusses 
die verschiedensten Krankheitsbilder. Heiter maniakalische Erregung, einfache Reiz- 
barkeit — sprachliche Hemmung -— Depression und Selbstmorddrang — Ver- 
worrenheit mit nachfolgender Amnesie — schon diese fünf Grundformen des Rau- 
sches sind trotz der scheinbaren Einheitlichkeit der Auslösung fast gar nicht von 
der Menge und Art des genossenen Alkohols abhängig, sondern 

1. von den begleitenden Umständen (z. B. Geselligkeit oder Einsamkeit), 

2. von der familiären oder erworbenen Charakteranlage, 

3. von einem individuellen Moment, den affektbetonten Erinnerungen und 
Zielvorstellungen, an denen man nicht vorüber gehen darf, wenn man die 
Erscheinungsformen akuter Psychosen überhaupt verstehen will. 

Das relative Gleichgewicht, das auch der Nervöse zeigt, ist je nach der 
Intensität seines Stimmungslebens ein mehr oder weniger mühsam errungener und 
bewahrter Schatz ererbter, anerzogener und erworbener Disziplin. Zu seiner 
Bewahrung ist es erforderlich, die immer wieder auftauchenden überstandenen und 
neu entstehenden Stimmungsreaktionen zu beherrschen und aus dem Bewußtsein 
mehr oder weniger zu verdrängen. 

Jede die intellektuelle Spannkraft überwindende Gesundheitsstörung, aber auch 
jede psychische Erregung oder nervöse Erschöpfung lockert nun erfahrungsgemäß 
die Bande, in denen diese beherrschten Vorstellungen niedergehalten werden. Ihr 
Empordrängen beherrscht deshalb in ganz gleicher Weise das äußerliche Krank- 
heitsbild der allerverschiedenartigsten Erregungs- und Erschöpfungszustände, mag 
die Auslösung durch starke Affekte, durch Fieber, Blutverlust, Hitze, Alkohol, Auto- 
toxien oder Bakteriengifte bedingt sein. 

Schon beim einfachen Fieber reagiert der Nervöse nicht nur mit Beschleuni- 
gung des inneren Gedankenablaufs und mit Schweransprechbarkeit gegenüber 
den Eindrücken der Außenwelt, sondern viel mehr und stärker mit einem Hoch- 
steigen verdrängter Empfindungen. Nervöse und ängstliche Kinder produzieren die 
angsterfüllten Erlebnisse, die ihnen von unverständigen Pflegerinnen in den Bewußt- 
seinsinhalt hineingelegt worden sind, während es ohne diese vielleicht nur zu 
leichter motorischer Unruhe käme. Der Erwachsene mit schwermütiger oder ängst- 
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licher Stimmungsanlage gerät im Fieber, im Alkoholrausch und in der Erschöpfung 
in eine haltlose Wehleidigkeit, in der ihm der Verlust der Angehörigen, Gefängnis 
und Not und als Erlösungsgedanke der Tod vorschweben. Unendlich viel deut- 
licher aber ist die Vorbereitung der akuten Psychosen durch Verdrängung bei den 
egocentrischen und reizbaren Charakteren, die im Laufe des Lebens weniger Angst . 
als Beeinträchtigungsvorstellungen zu verdrängen haben. Diese Charakter- 
typen, die in den norddeutschen Volksstämmen die überwiegende Mehrzähl der 
Psychopathen bilden, produzieren bei jeder Störung der seelischen Gleich- 
gewichtslage, gleichviel ob dieselbe in der Richtung der Erregung oder der Hemmung 
liegt, Anklagen gegen ihre Umgebung, die bei der Härte der Umgangsformen und 
Lebensbedingungen oft auf berechtigter Grundlage, meist doch aber übertrieben 
erscheinen und die, wenn sie in völligem seelischen Gleichgewicht geäußert würden, 


den Träger zum Paranoiker im engeren Kräpelinschen Sinne stempelten. 


Frau A., aus belasteter Familie, sämtliche Brüder hochintelligente, aber verschrobene Charaktere. 
Von Jugend auf reizsamer Charakter, im übrigen aber tüchtig, beherrscht, gleichmäßig in Stimmung und 
Lebensführung. 8 Tage vor der seelischen Erkrankung zum erstenmal Schüttelfrost. Nach einer trotz- 
dem durchgeführten Reise, von zehnstündiger Dauer, Entwicklung einer schweren croupösen Pneu- 
monie. Bei der Entwicklung des hohen Fiebers zunächst schlaftrunken, leicht benommen. Am 
3. Fiebertage dauernder, ideenflüchtiger Rededrang. Spricht ständig im weinerlichen Tone den 
gleichen, immer wiederholten Gedankeninhalt. Ortlich und zeitlich völlig orientiert. Im Benehmen 
durchaus geordnet. Am 5. Fiebertage zunächst allgemeine Sinnestäuschung des Ohres — Sausen und 
Läuten — dann am Abend beim Ansteigen des Fiebers ausgesprochene Gesänge und Lieder. Glaubte, 
daß im Nebenzimmer des Hotels, in dem sie liegt, ein stundenlanges Konzert sei. Die Sinnes- 
täuschungen dauern noch am 6. Krankheitstage an, dazu gesellen sich die Stimmen der Kinder, das 
Rufen der Namen, Erzählungen, die ihr von Fremden — Bekannten — zum Teil längst „verstorbenen“, 
vorgetragen werden. Am 8. Krankheitstage Iytische Entfieberung, gleichzeitig Nachlassen der Sinnes- 
täuschungen, Ansteigen des Pulses, stärkere motorische Unruhe. Erzählt ständig über ihren Ehemann, 
der sie nur körperlicher Zuneigung halber und wegen ihrer einflußreichen gesellschaftlichen Stellung 
eheiratet habe. Der Gedankengang dreht sich um tausend Kleinigkeiten, Kränıchen, wie sie in jedem 
Farniltenleben unvermeidlich sind und von Patientin in gesunden Zeiten nie geäußert wurden. Da 
der Puls am 10.— 12. Krankheitstage immer rascher wird, die Temperatur bis 40 ansteigt, die traum- 
haften Zustände sich vermehren und die Patientin trotzdem alle Medikamente verweigert, wird ihr 
Digitalisinfus unter dem Vorwande. des Abführmittels vom 12.—20. Tage versteckt zugeführt. Vom 
20. Krankheitstage ab rascher Abfall des Fiebers und Aufhören der Sinnestäuschungen. Vom 30. Krank- 
heitstage ab fieberfrei, gleichzeitig einsichtig für die paranoiden Vorwürfe gegen die Familie. Darnach 
in rascher Entwicklung frei, körperlich und geistig völlig genesen. 


Vielleicht handelt es sich bei den viel umstrittenen, hier jedenfalls nie zu 
beobachtenden sexuellen Komplexen der Freud-Schüler um ähnliche, der Wiener 
Rasse eigentümliche Reaktionen, leider fehlt aber das in dieser Richtung verwert- 
bare klinische Material noch völlig. Daß auch erotische Verdrängungskomplexe 
durch die intrapsychische Erregung bei akuten Psychosen gelöst werden, zeigen 
die späteren Krankengeschichten. Daß expensive, verdrängte Größenideen im Rausch 
und in der Erregung hervortreten, ist allgemeine Erfahrung — beschäftigt aber 
naturgemäß weniger den Arzt. 

Das Gesetz der einfachen Auslösung vorgebildeter latent bereitliegender Über- 
reizungsvorgänge beschränkt sich keineswegs auf die innerseelischen Zustände, son- 
dern findet sich ungemein regelmäßig auch in den übrigen Äußerungsgebieten des 
Centralnervensystems. So verbinden sich bei den meisten Nervösen mit jeder akuten 
seelischen Erregung Schmerzen, u. zw. in den Reizgebieten, die durch irgend eine 
frühere organische Schädigung chronisch überreizt sind. 


Um ein Beispiel zu wählen, rief im Sommer-Herbst 1913 das Vorstadium der Menstruation, 
aber ebenso auch jede seelische Erregung bei einer meiner Patientinnen stets zunächst eine mühsam 
bekämpfte mißtrauische Abneigung gegen den Ehemann hervor, die angeblich ihren Grund in einer 
etwa 10 Jahre zurückliegenden berechtigten Eifersucht hatte, aber zwischen den Ehegatten nie zu 
einer ehrlichen Aussprache gelangt war. Im eigentlichen klinischen Vordergrunde des Krankheits- 
bildes stand gleichzeitig ein ganz anderes Bild, nämlich ein ebenso periodisch auftretender, sehr 
heftiger Magenschmerz mit Schwindel, Ohrensausen und Erbrechen — objektiv mit Hyperacidität 
und zeitweiligem Blut im Stuhl, das sich auf eine etwa 1 nn früher überstandene akute Magen- 
Darmerkrankung, vielleicht ein Ulcus duodeni oder ventriculi, zurückführen ließ. 
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Auf motorischem Gebiet fanden sich gleichzeitig Zittern der Finger, Steigerung der Sehnen- 
reflexe, die in den anfallsfreien Zeiten durchaus fehlten, die Zunge war im Anfall belegt, am schärfsten 
aber prägte sich die Erregung auf trophoneurotischem Gebiet, in einem Anschwellen und Kaltwerden 
der ande aus. Die Psychose wich in wenigen Monaten unter psychotherapeutischer Aufklärung und 
. Erziehung und. Hyperaciditätsdiät. 


Ich stehe nach zahllosen derartigen Erfahrungen durchaus auf dem Stand- 
punkt, daß das akute psychotische Hochdrängen unterbewußter seelischer Vorgänge 
als klinisches Symptom lediglich etwa die gleiche Bedeutung hat wie die Reiz- 
anfälle der chronischen Magen- und Herzneurotiker, wie das Zittern und die 
Schwindelanfälle der Nervösen. Die Sonderbedeutung der akuten psychotischen 
Reaktionen liegt weit mehr auf sozialem Gebiet als auf rein klinischem, da die 
Erregungszustände der geschilderten Art besonders oft antisoziale Formen und 
Äußerungen annehmen, der Umgebung nur schwer als krankhaft nachzuweisen 
sind, deshalb die persönliche Geltung des Kranken stark vermindern und ihm um 
so weniger verziehen werden, je mehr tatsächlich erlittenes Unrecht zur Entstehung 
des so unvorsichtig zu tage getretenen Seeleninhalts geführt haben. Es ist aller- 
dringlichste Pflicht des Arztes, hier das Recht des Kranken wahrzunehmen und die 
Krankhaftigkeit dieser Affektausbrüche einerseits dem Kranken, anderseits der 
Umgebung klar zu machen, wenn er hoffen will, die inneren Konflikte zu lösen 
und eine paranoische Weiterentwicklung zu hindern. Tatsächlich befinden wir uns 
auch schon im vollen Bereich der verwaltungstechnisch und forensisch als krank- 
haft anerkannten Seelenzustände. 

Zwei weitere große Gruppen, die die gleiche Entstehung haben können, sind 
die Dipsomanen und Menstrualpsychosen, oder wenigstens gewisse Gruppen der 
genannten klinischen Zustände. Auch der dipsomane Anfall kann ein einmaliger, 
durch zufällige äußere Kombinationen zu psychotischem Grade gesteigert sein und 
nie im Leben wiederkehren. Das gleiche gilt besonders für die Psychosen nach 
der ersten Menstruation und im Beginn der Pubertätsentwicklung. 

Die Unterscheidung einerseits von Erschöpfungs-, Fieber-, Alkohol-, Nicotin-, 
Hitzerausch, anderseits von Affekt- und endotoxischen Rauschzuständen würde 
das Verständnis zwischen Psychiater und Laien wahrscheinlich wesentlicher fördern 
als die Bezeichnung als Delirien, die eine tiefere Bewußtseinstrübung erfordern, 
tatsächlich seltener und von viel geringerer Bedeutung sind. 

Vielleicht kann man den geschilderten Rauschzuständen auch noch die leichten 
Verworrenheitszustände zurechnen, soweit nicht schwere Bewußtseinstrübungen 
bei ihnen auftreten. Zweifellos besteht die Neigung, die Orientierung zu verlieren, 
im Seelenleben um so stärker, je akuter und plötzlicher die seelische Erschütterung 
einsetzt und je geringer der Widerstand ist, den der Zusammenschluß der bewußten 


Zielvorstellungen, die intellektuelle Spannkraft ihr entgegenzusetzen hat. 


Frau B., 28jährige Ehefrau, wird vom Polizeiamt der psychiatrischen Abteilung überwiesen, 
ohnmächtig, nachdem sie vor dem Ehemann, der sie betrunken mißhandelte, aus dem Zimmer der 
ersten Etage flüchtend gesprungen ist. Nach dem Sturz zunächst klar weitergegangen, nach einigen 
Minuten Ohnmacht auf der Straße, während des Transportes 2maliger Wechsel zwischen Ohnmacht 
und Klarheit. In den letzten Wochen dauernder ehelicher Streit wegen Trunksucht des Mannes. 
2 Tage vor der Aufnahme Mißhandlung von dem Ehemann, von ihm die Treppe heruntergeworfen 
ohne Hirnerschütterung, ohne Ohnmacht. Nach der oben geschilderten Flucht ermordete der Ehe- 
mann seine 3 gesunden Kinder und dann sich selbst, was jedoch der Patientin zunächst unbe- 
kannt blieb. 

Veranlagung und Vererbung bieten keine Krankheitsursachen. In der Schule gut gelernt, in der 
Entwicklungszeit bleichsüchtig, später stets ermüdbar, aber besonders fleißig und häuslich. 

Nach der Aufnahme 10 Tage lang in Scheinschlaf, liegt Tag und Nacht mit vibrierenden 
Augenlidern, halb geschlossenen Augen in passiver Rückenlage regungslos im Bett, ohne auf irgend- 
welches Anrufen, Fragen oder Rütteln zu reagieren. Bei passiven Bewegungen kein Widerstreben, 
losgelassene, nicht unterstützte Glieder fallen schlaff herab. Sämtliche Reflexe gering, aber auslösbar, 
Insbesondere Corneal-, Conjunctival- und Rachenreflex. Keine überempfindlichen Zonen, nur bei Druck 
auf die Herzgegend leichtes Zucken. Blutdruck 80 : 110. 
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Ernährung erfolgt durch Darreichung der Nahrung, die sie ohne Widerstreben herunterschluckt. 
Läßt anfangs unter sich, hält sich vom 4. Krankheitstage an rein. Am 12. Krankheitstage, nach 
dem Besuch der Angehörigen, bei dem vom Tode der Kinder gesprochen worden ist, langsames 
Erwachen, meist noch im Schlaf, hält bei der Visite den Oberarzt fest, bittet ihn mit sehr leiser 
weinender Stimme, zu sagen, was mit den Kindern sei. Vertröstet wacht sie in den nächsten 3 Tagen 
weiter auf, drängt schließlich in natürlicher Weise auf Klarheit, die ihr schonend beigebracht wird. 
Reaktion durchaus natürlich, benimmt sich auch am Grabe der Kinder, zu dem sie in Begleitung 
geführt wird, natürlich. Bleibt von dem Augenblick an klar. Befund am 13. Aufnahmetage, 2 Tage 
‘nach dem Erwachen. | 

Auf allen Gebieten orientiert, völlige Amnesie für die Verfolgungen der letzten 3 Tage vor der 
Aufnahme und die ersten 10 Tage der Verpflegung. 

Ermüdungsversuch nach Bourdon: In einem Schriftstück von 133 Silben alle „e“ zu unter- 
streichen. 3'/, Minuten werden 55 „e« richtig unterstrichen, 12 ausgelassen. 

Alle 12 Fehler befinden sich im letzten Viertel der Arbeit. Nach der Leistung stark be- 
SE Herztätigkeit, Weinen, dunkelrotes Gesicht (das sonst tief blaß ist). 

16. Krankheitstag: Assoziationsversuch, in 3 Minuten 37 Assoziationen, davon 6 doppelte, 
die letzten 10 Assoziationen lauten: Mädchen-Blumen-Denkmal-Gedächtnis-Friedhof-Bank-Blumen- 
Stein-ein Kreuz-Taschentuch. Darnach Affekt- und Ermüdungsreaktion. 

19. Krankheitstag: Fuhrmannsche Assoziationsproben. Unter 20 Reizworten finden sich folgende 
affektbetonte: Schuld-der Mann. Stein-auf dem Herzen. Niedrig-Bank auf Kirchhof. Grau-das Leben. 
Grün-die Hoffnung ist erloschen. Nach der Untersuchung, die nur 20 Minuten andauert, wiederum 
starkes Schwitzen, Zittern am ganzen Körper, Puls im Beginn der Untersuchung 92, am Schluß 112, 
obgleich die Untersuchung im Bett stattfindet. Die am gleichen Nachmittag in Abschnitten von 
5 Minuten angestellte Intelligenzprüfung gelang ohne Ermüdungszeichen und ergab eine für die 
Bildungsstufe gehobene Intelligenz. 

40. Krankheitstag: Völlig physiologische Stimmungslage, die Amnesie erstreckt sich auch auf die 
ersten Verpflegungstage nach dem Erwachen aus dem Scheinschlaf. Muskuläre Ermüdbarkeit noch 
immer sehr hochgradig, kleinschlägiges Zittern der ausgespreizten Finger, ziemlich starkes Zittern 
der Zunge. Puls in völliger körperlicher und seelischer Ruhe 92, bei jeder körperlichen Anstrengung 
ansteigend um 20-40 Schläge. Bei seelischen Untersuchungen u. dgl. steigt der Puls längere Zeit 
auf 120. Ebenso tritt bei körperlicher Arbeit wie bei seelischer Erregung kaltes Schwitzen, zunächst 
der Hände und der ÄAchseln auf, dann der Hände, Brust und des Rückens. Hornhautreflex und 
Conjunctivalreflex lebhaft erhalten, Rachenreflex deutlich vermehrt, Sehnenreflexe sämtlich erhöht. 
Keine Gesichtsfeldeinschränkung, keine Störungen von Seiten des Labyrinths. Insbesondere gelingt 
der Barrannysche Zeigeversuch sehr gut, der Nystagmus in den Endstellungen tritt erst bei der 
achten Umdrehung ein, nachdem schon sehr viel früher starke Allgemeinerscheinungen zu stande 
gekommen sind. Beim Fuß-Augenschluß starkes, echtes Schwanken, Zunge weicht etwas nach links 
ab. Sehr schmerzhafte Druckpunkte finden sich unter und seitlich von der linken Brust. Auch der 
gesamte linke Pectoralis major ist von schmerzhaften fibrillären Muskelknoten durchsetzt, die bei 
Dehnung hervorspringen, die allgemeine Schmerzempfindlichkeit ist etwas erhöht, im übrigen olıne 
abgegrenzte Sensibilitätsverschiebungen. 


Herr C., 22jähriger Gärtner, erkrankte 20 Tage vor der psychischen Erkrankung mit einer 
akuten hochfieberhaften Pleuritis. Die Mutter und Schwester waren an Lungenschwindsucht gestorben, 
der Vater leidet an Asthma. Der Patient leidet seit frühester Jugend häufig an Husten und war von 
jeher sehr ermüdbar, aber ungemein fleißig und strebsam. Er arbeitete trotz heftigem schmerzhaften 
Husten und hohen Fiebers noch 8 Tage weiter, wurde dann in die innere Abteilung des Kranken- 
hauses aufgenommen, wo ihm 2'/, / eines serösen Exsudats aus dem linken Rippenfellraum entfernt 
wurden. Das Herz war stark nach rechts verdrängt, die Sehnenreflexe fanden sich schon bei der 
Aufnahme stark verstärkt, der Patient war dauernd leicht schläfrig.. Am 20. Krankheitstage, 10 Tage 
nach der Pleurapunktion war er morgens nicht zu erwecken, schreit im Schlafe laut und gellend. 
Bei jeder Berührung erst Stöhnen, das selbst bei leichten Streicheln der Hand nach kurzer Zeit in 
gellendes, unartikuliert gellendes Schreien übergeht. Liegt im übrigen in passiver Rückenlage, wider- 
strebt jeder Änderung der Körperhaltung, reagiert weder auf Anrufen noch irgend einen anderen 
affektiven Reiz mit verständlicher Antwort. 


Am 3. Tag der psychischen Erkrankung etwas freier, richtet sich auf Anrufen etwas auf, 
schluckt die dargereichte Nahrung herunter. Im übrigen motorisch völlig ruhig, liegt tagsüber in 
schlaffer Seitenlage, mit vibrierenden Oberlidern, fast ohne je die Körperlage zu ändern. Er schreit 
noch immer zeitweise laut und gellend auf. Das Schreien dauert zwischen wenigen Sekunden und 
einigen Minuten an, ohne daß sonst irgend ein Zeichen von Schmerz im Gesichtsausdruck oder 
Haltung zu erkennen ist. Am sechsten Krankheitstage der akuten Psychose psychisch freier, richtet 
sich zeitweise auf, nimmt selbst die dargebotene Nahrung zu sich, auf Fragen verworrenes Vorbei- 
reden, sich selbst überlassen noch fast mutistisch. Örtliche und zeitliche Orientierung anscheinend 
völlig aufgehoben, auf die Frage, wo er sei, meint er: „zu Haus, in Ruhe lassen! was wollen Sie hier?«. 
Auf die Frage, wer die Kranken in seiner Umgebung seien, blickt er sich wild um, meint dann: „ich 
weiß nicht“, lehnt jede weitere Frage ab. 10. Krankheitstag: plötzliches Erwachen, am Morgen frei, 
völlige Erinnerungslosigkeit für die letzten 10 Tage, orientiert, geordnet, aber sehr ermüdbar. Schläft 
tagsüber noch viel, nimmt ausreichend Nahrung zu sich. Bei längerer Exploration leicht weinerlich 
und gereizt, Sinnestäuschungen werden bestritten, die psychologischen Versuche ergeben eine starke 
Ermüdbarkeit bei guter Intelligenz. 


Auch hier begegnen wir der angeborenen und erworbenen Konstitution als 
wichtigstes, wenigstens äußerlich beeinflussendes Moment für das Krankheitsbild. 
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Während einerseits Kinder, asthenische und beruflich ungeschulte Frauen und 
Mädchen ungemein leicht in eine Art traumhaften Dämmerzustand hinübergleiten, 
selbst bei Krankheiten, die etwa der einfach affektiven Erregung angehören und 
denen sonst die Orientierungsstörungen durchaus fremd sind, kenne ich anderseits 
in meinem hiesigen Wirkungskreis eine recht große Anzahl Trinker, die selbst im 
tiefsten halluzinatorischen, von häufigen Krampfanfällen unterbrochenen Delir kaum 
je verworren werden, die sich während der ganzen Dauer des Delirs mit aller Energie 
zusammenreißen, um dem gefürchteten „Wegsacken“ in die Verworrenheit zu ent- 
gehen. 

Der Einfluß der Willensspannung auf den Grad der Verworrenheit ist sogar 
oft genug experimentell nachweisbar. Ich kenne Maniakalische, die erst in der leichten 
Scopolaminmorphium- oder der Veronalnarkose halluzinieren und desorientiert 
werden, während sonst völlige Besonnenheit bei intrapsychischer Ideenflucht besteht. 
Verwandte Reaktionen auf Morphium, Scopolamin, Veronal, Paraldehyd bei Nervösen 
und .Erschöpften, besonders aber auch im Delir, dürfte den meisten Beobachtern 
geläufig sein. Umgekehrt wirken Tonika wie Phytin, Digitalis, Coffein, Diuretin 
manchmal augenblicklich beruhigend auch auf das psychische Krankheitsbild. 

Bei allen Fällen, die schon bei sehr geringer Alteration des Seelenlebens den 
Zusammenhang mit der Umgebung und die gewohnte Zielrichtung des Gedanken- 
ganges verlieren, finde ich gewöhnlich nach Ablauf der akuten Phase eine auffällige 
Ermüdbarkeit, die ebensogut konstitutionell, aber auch durch gröbere Erschöpfungs- 
ursachen bedingt sein kann. 

Jedenfalls ist diese Form der Verworrenheit etwas wesentlich Verschiedenes von 
der infolge massenhafter Sinnestäuschungen, ununterbrochener Sensationen intra- 
psychischer Dissoziationen oder schwerer intellektueller Ausfallsvorgänge entstehenden. 

In den verhältnismäßig sehr zahlreichen akuten Psychosen meiner Privatpraxis 
und meiner Krankenhausabteilung sehe ich immer wieder, daß gerade diese ein- 
fachen akuten Verworrenheitszustände der Erschöpften keinerlei Zeichen von Sinnes- 
täuschungen bieten, psychomotorisch durchaus nicht erregt, sondern meist gehemmt 
sind und auch nach der Genesung bei der Exploration, soweit nicht eine Amnesie 
die akute Phase verdeckt, nichts von Sinnestäuschungen und Sensationen wissen. 
Die einfache akute Verworrenheit ist demnach die Reizreaktion des erschöpften 
oder asthenischen Centralnervensystems, eine Störung, die in der Richtung der krank- 
haft gesteigerten Ermüdbarkeit und der Verminderung des Konzentrationsvermögens 
liegt, also Zuständen verwandt ist, wie sie nach intellektueller Überarbeitung, nach 
affektiver Überreizung, nach Hirnerschütterung zu stande kommen können. 

Ich wurde in dieser Annahme einerseits durch die Wahrnehmung bestärkt, 
daß diese echtesten Erschöpfungspsychosen alle körperlichen Reizerscheinungen der 
echten Neurasthenie bieten, anderseits, daß ebenso auch die Neurasthenie in ihren 
schweren Formen Beispiele von „Wegsacken« und innerpsychischer Verworrenheit 
bietet, die in der Schilderung der Kranken den Empfindungen der psychotisch Ver- 
worrenen ungemein verwandt sind. 

Wenn wir also die einfachen Reiz- und Erschöpfungszustände in ihrer reinsten 
Form zusammenfassen, so können wir die Wirkung der verschiedensten seelischen 
Reizursachen in der intrapsychischen Erregung sehen und finden folgende Haupt- 
reaktionsformen derselben: 

1. Das angeboren schwache oder durch erschöpfende Ursachen geschwächte 
Centralnervensystem neigt dazu, die innere Geschlossenheit und die einheitliche 
Zielrichtung des Gedankenganges zu verlieren. Die seelische Erkrankung, die sich 
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hieraus gibt, ist oft eine Art Verwirrung, die sich sowohl im Gedankenablauf 
als im Verlieren des Zusammenhanges mit der Umgebung kennzeichnet. Diese 
Zerfahrenheit braucht zwar nicht offensichtlich in Erscheinung zu treten, wenn sie nicht 
durch eine gleichzeitige motorische Erregung zu verkehrten Handlungen führt. Sie ist 
aber immer durch eine eingehende psychiatrische Untersuchung zu ermitteln und stellt, 
wenn sie nachgewiesen wird, ein einheitliches, klinisch wohl verwertbares Krankheits- 
bild dar. Sie muß scharf unterschieden werden von allen durch Sinnestäuschungen, 
durch Willenssperrungen, durch Wahnbildungen oder durch geistige Schwäche- 
zustände hervorgerufenen Störungen des Gedankenablaufs und der Orientierung. 

2. Die verdrängten seelischen Komplexe der geistig Unterwertigen, der unfertigen 
Charaktere und der übermäßig leidenschaftlich Veranlagten neigen im Rausch zum 
Empordrängen. Dieses Empordrängen kann Krankheitsbilder vortäuschen, die irrtüm- 
lich auf Sinnestäuschungen oder Wahnideen schließen lassen. Das wesentliche Kenn- 
zeichen dieser rauschartig empordrängenden Beeinträchtigungsempfindungen ist die 
Übereinstimmung ihres Inhaltes mit dem Grundcharakter des Kranken. Der tatsächliche 
oder von der Familie behauptete Mangel an Berechtigung darf nicht zur Annahme 
eines wahnhaften Gedankenablaufs führen, insbesondere kann aus der Unbelehrbarkeit 
im akuten Rauschzustand nicht etwa der Schluß gezogen werden, daß es dem 
Kranken 'nach Ablauf des rauschartigen Krankheitsbildes nicht gelingen werde, den 
geschlossenen Aufbau seiner Persönlichkeit wieder zu erreichen. 

3. Da die Grundlage der rauschartigen Seelenstörungen immer eine länger 
vorbereitete Schwächung oder Reizung des Gesamtnervensystems ist, gehören zu 
ihrem Krankheitsbild auch die Reizerscheinungen, die sich auf körperlichem Gebiet, 
also als Störungen des Kreislaufs, des Harnapparats, des Stoffwechsels und der Haut- 
ernährung zeigen, als wesentliche Krankheitszeichen hinzu. Diese körperlichen Krank- 
heitszeichen sind insbesondere bei den Erschöpfungskrankheiten und Infektions- 
krankheiten oft von größerer Bedeutung als das seelische Bild. Während das seelische 
Bild letzten Endes auf den lange vorbereiteten Gleichgewichtsstörungen der 
Persönlichkeit beruht, ergibt der körperliche Befund den wichtigsten Maßstab für 
die Tiefe der akuten Schädigung des Centralnervensystems. Von ihrer sorgfältigen 
Beachtung und Bewertung hängen sowohl die Krankheitsaussichten ab, als auch die 
ärztlichen Maßnahmen, die zur Kräftigung und zur Erhaltung des Lebens notwendig 
sind. Unter den Schwächezeichen ist nach meiner Erfahrung das wichtigste das 
Absinken des Pulsdruckes in den Ruhepausen und der rasche Verlust des Körper- 


gewichtes. 
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Akute Verlaufsformen des Jugendirreseins und Stimmungsirreseins. 


Wenn ich vorstehend seelische Krankheitszustände geschildert habe, die ledig- 
lich Folgezustände gewisser prädestinierter seelischer Veranlagungen auf körperliche 
Schädigungen darstellten, so daß sie mit dem Aufhören dieser Schädigungen ab- 
klangen und heilten, so meine ich, daß diese Krankheitsformen naturgemäß die 
akuten Psychosen im engsten Sinne des Wortes sind. Es gibt demgegenüber einer- 
seits Psychosen, die jeder exogenen Auslösung entbehren, die wie die endotoxischen 
Geisteskrankheiten, also die Dementia praecox, auf chronischen somatischen Entwick- 
lungsstörungen beruhen und die dennoch einen akuten Verlauf zeigen. Das natur- 
gemäß einfachste Beispiel dafür sind die Schwangerschaftspsychosen, bei denen mit 
rechtzeitiger Unterbrechung der bedrohliche Symptomenkomplex — selbst echte 
Phoneme und katatonische Stuporzustände — mit dem Erwachen aus der Narkose 
oder doch nach wenigen Tagen verschwinden können. 
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Ähnlich kann es bei-abortiven katatonen Krankheitsbildern dem Kranken 
gelingen, trotz gehäufter Sinnestäuschungen und heftigster affektiver und psycho- 
motorischer Erregung völlige Krankheitseinsicht und selbst die Bewahrung aller 
gesellschaftlichen Beziehungen zu behalten, ein Vorteil, der die Genesung ungemein 
erleichtert und der mir in gewissen Fällen das Verbleiben dieser Kranken in der 
eigenen Familie als wesentlich günstiger erscheinen läßt als die Anstaltsfürsorge. 


Herr D., 30jähriger Ingenieur aus belasteter Familie. 8 Tage vor der Einlieferung Mandel- 
entzündung mit Belag, hohem Fieber — 40°, von Beginn der Krankheit an Schlaflosigkeit, Reizbar- 
keit, vereinzelte mißtrauische Äußerungen gegen die Frau. Seit längerer Zeit Sorgen, Ärger und Über- 
anstrengung wegen komplizierter Verhältnisse im Geschäfts- und Familienleben. Bruder und Mutter 
sind durch Selbstmord gestorben, ein zweiter Bruder geisteskrank in Anstaltspflege, ein dritter Bruder 
schwerer Neuropath mit angeborenem Nystagmus. 

2 Tage vor der Einlieferung, am Tage nach der Entfieberung, erwachte er nachts plötzlich mit 
Schluchzen, erzählte weinend der Ehefrau, sie müßten sich trennen, könnten nicht weiter miteinander 
leben, verweigerte aber jede weitere Auskunft. 

Ließ sich rasch beruhigen, arbeitete ungestört. 

Am Tage der Einweisung morgens völlig frei erwacht, beim Ankleiden Schwindelanfälle, leichte 
Bewußtseinstrübung, ins Bett zurückgebracht abweisend, ließ unter sich, sobald er bedeckt und ge- 
reinigt werden sollte, hieb er wild um sich. Drang dann plötzlich auf Frau und Vater ein, ergriff 
Möbel, um damit zu schlagen. Lag dann mit stierem Ausdruck im Bett, brettartig steif, mit weit 
hinten übergeneigtem Kopf, die Augen rollend oder starr nach oben gerichtet. 

Bei einer Untersuchung in der Wohnung durch den Referenten der gleiche Zustand, trotz des 
unbekleideten Zustandes im kühlen Zimmer starkes Schwitzen, besonders an der Stirn, Pupillen sehr 
weit, Puls 140 in der Minute, unregelmäßig jagend. Bei der Untersuchung starkes Widerstreben gegen 
jede Bewegung. Erektion. Ließ sich in derselben starren Haltung durch die Sanitätskolonne nach dem 
Krankenhaus bringen. Am Tage nach der Aufnahme unverändert mutistisch, negativistisch, aber nicht 
mehr so ängstlich im Gesichtsausdruck. Verweigert jede Nahrungsaufnahme. In der Nacht Schlaf, 
nach dem Erwachen freier, aber weinerlich. Es werde sich ja herausstellen, ob er geisteskrank sei, es 
seien geheimnisvolle Vorgänge, er wisse, daß alles anders werden müßte. Am 3. Krankheitstag plötz- 
liche Lösung des Stupors, völlig orientiert, auch über die Vorgänge in der Zeit des Stupors. Deutlich 
mißtrauisch zurückhaltend, gibt an, Stimmen gehört zu haben, weigert sich aber, ihren Inhalt mit- 
zuteilen. Am 5. Krankheitstage beim Besuch der Ehefrau Vorwürfe gegen diese, sie habe mit dem 
ältesten Knaben Geschlechtsverkehr gehabt, weil sie durch ihn, den Patienten, unbefriedigt sei. Am 
8. Krankheitstage völlig geordnet und orientiert entlassen. Keine Sinnestäuschungen mehr nr 
Bei Besprechung der Wahnideen leicht zurückhaltend, behauptet aber die völlige Krankhaftigkeit der- 
selben, die auf Sinnestäuschungen während des Stuporzustandes beruhten, einzusehen. 

In den nächsten Wochen noch etwas zurückhaltend gegen die Ehefrau, bei Unterredungen mit 
dem Arzt anscheinend völlig einsichtig. Sinnestäuschungen hätten nur während des Stuporzustandes 
und 5 Tage darnach bestanden. Die Stimmen hätten ihm die sexuellen Verfehlungen seiner Frau 
erzählt, ohne daß er den Wortlaut angeben könne. Seitdem (14 Jahre) in völliger geistiger und nervöser 
Gesundheit. Auch bei einer interkurrenten körperlichen Erkrankung ohne psychische Veränderung. 
Hat sich in seinen geistigen Leistungen und Interessen weit über seine Ausbildung und die intellek- 
tuellen Leistungen vor der Krankheit hinausgearbeitet. Nimmt (seit dem 3. Jahr nach der Krankheit) 
eine politisch und sozialpolitisch führende Stellung in einem großen Gemeinwesen ein, in der er sich 
besonders durch Selbständigkeit des Urteils und durch großzügige eigene Ideen auszeichnet. Affektiv 
auch heute noch etwas zurückhaltend und mißtrauisch, Charakterzüge, worin er sich aber von jeher 
von seinen Angehörigen unterschied. 


In einzelnen Lehrbüchern findet sich als wichtigster, oft als einzigster Reprä- 
sentant der akuten Psychosen die Amentia angeführt, deren Begriffsbestimmung und 
Schilderung allerdings sehr wechselt, die man aber doch im wesentlichen als eine 
Auffassungsstörung, bedingt „durch Verwirrung infolge ungenügenden Zu- 
sammenhanges der Gedanken, reichlicher Sinnestäuschungen und Wahn- 
ideen bei starker Desorientierung und motorischer Unruhe“ (Bleuler) kenn- 
zeichnen kann. Ich halte es nicht für berechtigt, das hier umgrenzte Krankheitsbild 
als akute Psychose in dem Sinne zu bewerten, den ich im Eingang dieses Aufsatzes 
bestimmt habe. Ich bin vielmehr der Überzeugung, daß man unter dem Namen 
Amentia irrtümlich eine ganze Anzahl verschiedener Krankheitsbilder zusammenfaßt, 
die lediglich ein einziges Kennzeichen gemeinsam haben, nämlich den stürmischen 
Charakter des Verlaufes und die dadurch bedingte Auffassungsstörung. 

Wenn man zunächst die sehr eingehenden Zusammenstellungen und Unter- 
suchungen Kraepelins verfolgt, so unterscheidet er die Meinertsche Amentia von 
dem Kollapsdelir. Er hält sie aber keineswegs, u. zw. möchte ich glauben mit Recht, 
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schärfer auseinander, wie etwa die Untergruppen des manisch-depressiven Irreseins 
und der Dementia praecox. 

Siemerling faßt alle die Unterformen des Erschöpfungsirreseins einfach zu- 
sammen und definiert sie als Geistesstörungen mit plötzlichem Einsetzen traumhafter 
Bewußtseinstrübungen mit lebhaften zusammenhanglosen Sinnestäuschungen, Be- 
wegungsdrang oder stuporöser Hemmung. Was aber viel wichtiger ist als diese 
Definition, die in den Beispielen doch noch wesentlich modifiztert wird: Siemer- 
ling betont prognostisch, daß nur ein Drittel der Zustände günstig verläuft, daß 
ein Teil tödlich endet und je ein weiterer in zunehmende Verblödung, in chronische 
Erregungszustände übergeht. Mit der Festsetzung dieser Prognose scheidet die 
Amentia aus der Gruppe der akuten Psychosen im anfangs definierten Sinne aus 
und es ist durchaus möglich, wie es von klinischen Seiten schon vielfach versucht 
wird, daß es mit der Zeit gelingen wird, die amenten, also verworrenen Formen 
der verschiedenen klinischen Krankheitsgruppen nach den ihnen zu grunde liegenden 
Krankheitsprozessen aufzulösen und einzureihen. Es ist wenigstens schon jetzt ganz 
zweifellos, daß sowohl das manisch depressive Irresein wie die Paralyse oder 
Dementia praecox amente Verlaufsformen annehmen können. 

Ich möchte die gleiche Wahrscheinlichkeit auch für das Kollapsdelir, die 
Infektionsdelirien und die Insuffizienzdelirien in Anspruch nehmen. Ich sehe in 
meiner eigenen Abteilung von 200—300 akut begonnenen Fällen, unter denen sich 
bei etwa 50-60 irgend eine akute Erschöpfungsursache als auslösend nachweisen 
läßt, jährlich höchstens 2—3 Fälle, auf welche die Schilderung des Kollapsdelirs 
passen könnte. Mindestens ebensoviele jedoch, die den gleichen akut tödlichen 
Verlauf bei katatonem Krankheitsbilde zeigen und sehr viel mehr solche Krank- 
heitsbilder, die wie Kollapsdelirien beginnen, aber durchaus anders verlaufen. 

Da die psychiatrische Abteilung eines großen allgemeinen Krankenhauses mit 
besonders zahlreichen Infektionskrankheiten wohl derjenige Ort ist, der am meisten 
zur Beobachtung derartiger Fälle geeignet wäre, und da wir unter unseren jähr- 
lichen 50-60 typischen akuten Erschöpfungspsychosen die klassische Amentia in 
der von Siemerling, Meinert und Weber geschilderten Form auch nur sehr 
selten sehen, scheint es sich auch hier um Unterschiede zu handeln, die nicht 
unwesentlich vom Volkscharakter abhängig sind. Die für die hiesige Bevölkerung 
typischen, oben geschilderten Erschöpfungszustände beschränken sich auf Schwer- 
besinnlichkeit, Desorientierung, Angst, Beeinträchtigungsideen und ganz spärliche 
Trugwahrnehmungen, etwa so, daß die Pflegepersonen ein ganz verändertes Aus- 
sehen hätten, daß die Bettstelle gehoben und gesenkt wird, fliegt, daß auf den 
Kranken gezeigt, über ihn gesprochen wird. Eine weitere Variation, die auch ohne ` 
Alkoholmißbrauch hier häufig ist, sind mäßige Beschäftigungsdelirien, so daß der 
Kranke sich in seinem Berufe glaubt, mit den Nachbarn kaufmännisch verhandelt 
oder daß etwa eine Patientin ängstlich fortdrängt, weil sie soeben die Speisen vor- 
bereitet habe und sie nun auf dem Herde glaubt. 

Zu sehr ähnlichen Auffassungen der Erschöpfungspsychose kommt übrigens auch 
Weber (Göttingen) in seiner verdienstvollen Arbeit über „die Beziehungen zwischen 
körperlichen Erkrankungen und Geistesstörungen“. 

Einige typische Beispiele akut verlaufener Psychosen mögen diese Ausführungen 
illustrieren. | 


Frau E. Aus völlig gesunder Familie, aber als Mädchen bleichsüchtig, Ohnmachtsanfälle, 
Menstrualbeschwerden und Mittelschmerz. Mehrere Monate lang in den Entwicklungsjahren Herz- 
klopfen und schmerzhafte Herzschwäche bei kleinen Anstrengungen. Als Kind englische Krankheit 
und schwere Diphtherie. In der Schulzeit auffallend begabt und ehrgeizig, aber leicht überanstrengt, 
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litt dann tagelang an Kopfschmerz. Nach der Schulzeit Kontoristin, schon früh in guten Stellungen. 
Mit 20 Jahren verehelicht, am Tage der Hochzeit schwermütig, ängstlich, sei überflüssig auf der 
Welt, werde nie den Haushalt führen können. Nahm damals stark an Gewicht ab, klagte heftig über 
Herzschmerzen, genas völlig nach 3monatiger Krankheitsdauer unter einer Mastkur und Eisenarsen- 
darreichungen. 14 Tage vor der jetzigen akuten Erkrankung zum ersten Male entbunden, Schwanger- 
schaft ohne alle Störungen, Entbindung ohne alle Kunsthilfe. Nährte die ersten 10 Tage selbst ohne 
Schwierigkeiten. In der Nacht des 11. Tages beim Stillen plötzlich Herzklopfen, die Milch ver- 
siegte, „die Brust sei plötzlich zusammengefallen“, dann kurzer Ohnmachtsanfall, nach dem Erwachen 
frei. Von da an schlaflos, trotz steigender Schlafmittel, Herzklopfen und innere Unruhe ohne 
seelische Störungen, Brusternährung wurde auf Raten des Arztes ausgesetzt und versiegte rasch. Am 
14. Tage des Wochenbetts begann sie zu phantasieren, klagte über rasende Angst, versuchte sich die 
Pulsadern zu durchschneiden. Bei der sofortigen Aufnahme in die psychiatrische Abteilung war sie 
völlig verworren, desorientiert auf allen Gebieten, halluzinierte optisch und akustisch, sah Blitze aus 
dem Fenster kommen, die Deckenfenster sich öffnen, hört die Stimme ihrer Angehörigen, die ihr 
Vorwürfe machen, sie komme ins Gefängnis, körperlich ist neben außerordentlicher Blässe, auffallende 
vasomotorische Erregbarkeit der Hautgefäße wahrzunehmen, die bei leichtem Streichen zu lang- 
dauernden Striemen führt und einen fortwährenden Wechsel der Gesichtsfarbe hervorruft. Die 
. Sehnenreflexe sind gesteigert, an der Patellarsehne und der Achillessehne lassen sich langdauernde 
Zitterzustände nachweisen. Die Blutuntersuchung ergibt normalen Blutkörperchen- und Farbstoffgehalt 
und am Aufnahmetage (also etwa 12 Stunden nach der Erkrankung) Abderhaldenschen Abbau 
von Gehirn ++ bis +++, Ovarium +-+ bis +++, Schilddrüse -+-+ bis ++-+ und Nebenniere +- 
bis ++. Die Wassermannsche Reaktion war negativ. In den nächsten Verpflegungstagen entwickelte 
sich eine sich rasch steigernde psychomotorische Unruhe mit völliger sprachlicher Dissoziation. Stunden- 
weise war die Kranke völlig mutistisch, hockte abweisend in einer Ecke. Zeitweise hieb sie gegen die 
Außentür, sie müsse heraus, das Kind schreie. Am 10. Krankheitstage nach einer intravenösen Digalen- 
injektion und 5tägigen hohen Phosphorgaben war sie sprachlich so weit geordnet, daß sie verständlich 
wird, antwortet aber nicht auf Fragen. Nachstenogramm der spontanen Rede: „Mein Vater trinkt so 
viel, meine Mutter ist fleißig und hat immer gearbeitet. Meine Brüder machen auch immer so viel 
und nun bin ich auch so weit. Hier werden immer so viel Geschichten gemacht und so viel Blumen 
gebracht. Das heißt alles, daß ich operiert werde. Hier ist mir erzählt worden, mein Vater hat sich 
den Leib aufgerissen, und meine Mutter, meine Mutter, meine Mutter, meine Mutter, die will auch 
nichts mehr von mir wissen. Das hätten sie mir zu Haus doch sagen müssen, daß sie das Kind nicht 
haben wollen. Wenn sie das Kind nicht ernähren wollten, dann wäre ich als Fabriksarbeiterin gegangen 
und hätte mein Kind alleine ernährt.“ Gleichzeitig schreibt sie einige Zettel voller Sätze, die sämtlich 
in der Mitte abbrechen, aber den gleichen Gedankengang haben. Die wenige Tage darnach ent- 
nommene Blutprobe nach Abderhalden ergibt ein Nachlassen der Reaktionen, insbesondere des 
Gehirnabbaues. Klinisch in den nächsten Tagen noch zweimalige Selbltmordversuche, einmal durch 
Erdrosseln, einmal durch Einschlagen eines Fensters. Der Puls ist in dieser ganzen Zeit klein, 
beschleunigt, die motorische Unruhe am Tage aber geringer. Am 20. Krankheitstage zum ersten 
Mal örtlich orientiert. Gibt an, sie habe geträumt, ihr Kind ermordet zu haben, habe deshalb ins 
Gefängnis kommen sollen. Auch sonst sei ihr fortwährend allerhand Schreckliches erzählt worden. 
Auf Sinnestäuschungen des Gefühls und des Auges erinnert sie sich nicht. Im Laufe der nächsten 
4 Wochen rasche Rekonvaleszenz unter außerordentlich starker Gewichtszunahme, bei der Entlassung 
psychisch leicht verändert, ermüdbar, und träumerisch (dösig). Körperlich bestehen die schon früher, 
geschilderten Zeichen der nervösen Überreizung, besonders auf kardialem Gebiet. 

Frau F. Stammt aus gesunder Familie, hat in 1Ojähriger Ehe vier gesunde Kinder geboren, 
ohne seelische oder körperliche Krankheiten dabei zu erfahren. Beim Beginn der jetzigen seelischen 
Erkrankung seit 2 Monaten schwanger. Von Anfang an, schon vor dem ersten Ausbleiben des Un- 
wohlseins auffallend ängstlich und unruhig, hatte das Gefühl, daß etwas Besonderes mit ihr vorgehe. 
Bei der Untersuchung durch den Referenten, auffällig gehemmt, mißtrauisch, es sei alles in ihrer 
Umgebung so verändert, habe anfallsweise unbestimmte Angstgefühle, die mit Herzklopfen und 
Schmerzen in der Brust begännen und bis zu leichten Bewußtseinsstörungen anstiegen. Die Gesichter 
der Kinder seien wie verzerrt, es stehe irgend ein großes Unglück bevor, sie werde wohl sterben 
müssen; daß sie in anderen Umständen sei, glaubt sie nicht, trotzdem der Frauenarzt es ihr versichert 
hat. Sie habe doch 4 Kinder geboren und könne sich nicht täuschen. Da die klinische Beobachtung 
eine sehr erhebliche nächtliche Unruhe mit traumhaften Angstzuständen ergibt und der Abderhalden- 
sche Dialysierversuch starken positiven Abbau von Gehirn, Schilddrüse, Eierstöcken und Nebenniere, 
nicht aber von Placenta, wird die künstliche Frühgeburt eingeleitet. Mit dem Erwachen aus der 
Narkose fühlt sich die Patientin freier, zeigt ein völlig verändertes Wesen und Benehmen, gibt an, 
sie habe das Gefühl, als ob sie vergiftet gewesen sei. Der wiederholt angestellte Dialysierversuch 
nach Abderhalden ergibt vom 8. Tage an, nach der Frühgeburt normale Äbbauverhältnisse, Abbau 
von Placentargewebe, keinen Abbau der früher geschilderten pathologischen Befunde. Körperlich 
besteht fort eine außerordentliche Blutarmut, Hämoglobingehalt von 60%, erhebliche Verminderung 
der roten Blutkörperchen, aber ohne Verschiebung des Blutbildes. An somatischen Überreizungs- 
und Erschöpfungszeichen findet sich in den nächsten Monaten nach der Genesung und Entlassung 
Schwäche beider Innenaugenmuskeln, außerordentliche Labilität des Pulses, Schwindel und Nystagmus 
bei zweimaligen Umdrehungen und das Rombergsche Phänomen. 

Frau G., 36jährige Ehefrau, seit September 1912 verheiratet, erste Entbindung am 19. Oktober 1913. 
Ohne Kunsthilfe. In der Gravidität geringe Spuren Eiweiß, 4 Tage nach der Entbindung Temperatur- 
steigerung bis 40°, Puerperalgeschwür mit starkem Odem der Schamlippen, das nach 8 Tagen ver- 
heilte. Am 9. Tag bis 12. Tag vollkommen frei außer Bett ohne Beschwerden. 14. !ag nach der 
Entbindung Erkrankung, 33. Tag nach der Entbindung plötzlich wieder hohes Fieber, Puls 160, sehr 
hoher kleiner Puls, systolisches Geräusch am Herzen. Klagt über Beklemmung, Herzangst, vom 5. Tag 
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an völlig verworren, raufte sich die Haare, reagierte im allgemeinen weder auf Anruf noch Schütteln 
und erkannte die Personen der Umgebung nicht. In Zuständen größerer Freiheit klagte sie über sehr 
heftigen Schwindel, unerträglichen Druck im Kopf und andauernde Stimmen, die sie hörte. Nach 
etwa 3wöchiger Dauer des Leidens schwand das Fieber in typischem Abfall, die Blutplatte ent- 
hielt bis zur 6. Woche zahlreiche Staphylokokken. Therapeutisch Digalen und Antistaphylokokkenserum 
mit somatisch gutem Erfolg, jedoch blieben die Stimmen, der Schwindel, das Ohrensausen an- 
dauernd bestehen und vom 3. Monat nach dem Ausbruch der Sepsis verlor die Patientin zeitweise 
das Bewußtsein für die Krankhaftigkeit der Stimmen, wurde gegen ihr besseres Wissen mißtrauisch 
und bekam das Gefühl der Benachteiligung, insbesonders durch den Arzt, dem sie sonst sehr dankbar 
war. Gleichzeitig nach dem 4. Krankheitsmonat zunehmende Schlafstörung, Kopfschmerzen im Hinter- 
kopf, unruhiger Bewegungsdrang, besonders nachts, mußte das Bett verlassen und herumwandern, 
sonst „werde sie verrückt“. 

Bei der wiederholten Untersuchung durch den Referenten völlig klare Krankheitseinsicht ; für 
den Dämmerzustand der ersten 6 Wochen fehlt jede Erinnerung. Die ersten wieder auftauchenden 
Erinnerungen beziehen sich auf Stimmen von seiten der Geschwister, die die Patientin beim Namen 
gerufen hätten, ihr zuriefen, sie sei nicht gut gewesen, soll sich deshalb von ihrem Mann scheiden 
lassen, um ihn nicht unglücklich zu machen, das machte mich damals ganz irre und aufgeregt, 
trotzdem ich doch wußte, daß es nicht der Fall war und daß ich doch immer glücklich mit meinem 
Mann gelebt habe. Aber wenn die Kopfschmerzen und der Schwindel kamen, dann war ich mir trotz 
allen Gegenangehns nicht mehr klar darüber, ob es richtig sei. 

Die Stimmen kamen nur anfallsweise, es war dann, als ob eine Dunkelheit sich auf mich 
niedersenkte, so daß ich nicht mehr klar sehen und denken konnte. Dann begann so ein Sausen und 
Brausen und dann fingen die Stimmen an. Ich hatte dann ein Gefühl, als sei ein Spiegel unter mir 
angebracht, durch den ich beobachtet wurde und durch den mir alles zugerufen wurde. Auf einmal 
senkte sich die Dunkelheit und alles war vorbei. 

Bei leichteren Anfällen empfand sie ein Schwindelgefühl, als ob der Boden sich unter ihr 
bewege und das Bett sich höbe, diese Anfälle lösten die schweren Bewußtseinstrübungen besonders 
dann ab, als sie nach dem dritten Krankheitsmonat das Bett verließ und ihren häuslichen Pflichten 
wieder nachging. Besonders nach stärkeren Leistungen begannen die Anfälle dann mit Herzklopfen und 
Angstzuständen, „es veränderte sich alles, als ob man es unter einem Schleier sähe“. Sie sah doppelt, 
konnte nicht lesen und selbst die Gesichter nicht scharf erkennen. In diesen späteren Anfällen wurde 
alles laut mitgelesen, was sie las und mitgesprochen, was sie dachte. Auch dann fehlten die Störungen, 
wenn sie nicht ermüdet war und traten erst nach längerer geistiger oder körperlicher Arbeit auf. 

Die psychische Untersuchung ergab eine sehr erheblich gesteigerte krankhafte Ermüdbarkeit 
auf geistige Dauerarbeit, affektiv betonte Assoziationen ohne besondere Komplexe, Neigung zum 
Weinen nach längerer Anstrengung. Somatisch bestand noch immer das Herzgeräusch, Arhythmien 
bei 20 Sekunden langem Anhalten des Atems, Überempfindlichkeit besonders des linken Labyrinthes für 
die galvanische Durchströmung und den Drehversuch und eine sehr erhebliche Vermehrung der Knochen- 
leitung nach links für die Stimmgabelreihe um C/I und eine Überempfindlichkeit für hohe Töne. 

In erneuter klinischer Behandlung wurde unter sehr intensiver Überernährung mit Sanatogen 
und Phytin und unter einer raschen Beruhigungstherapie durch Bron-, Pyramidon-, Medinallösung' 
innerhalb 8 Tagen ruhiger Schlaf ohne Narkotica erzielt, gleichzeitig wichen die Sinnestäuschungen 
einen anfailsweisen hochtönigen Sausen mit leichter Schwindelempfindung, nach 4wöchiger Behand- 
lung waren die psychischen Reizerscheinungen geschwunden, die Ermüdbarkeit beim Arbeitsversuch 
wesentlich gebessert, die Herzkraft bis zu einem 35 Sekunden langem Anhalten des Atems ohne 
Arhythmie angewachsen. Die Patientin geht seitdem ohne subjektive Beschwerden und ohne merk- 
lich geringeres Leistungsvermögen ihren Pflichten nach. | 

Frau H. Von Kindheit an oft krank gewesen. Viel Unterleibsleiden, auch in der letzten Zeit 
vor der Erkrankung abnorm starke Blutungen. In der ersten Zeit der Ehe im Anschluß an eine 
Unterleibsoperation 5 Tage lang verworren, wollte aus dem Fenster springen. In der Familie zahlreiche, 
etwas ungewöhnliche Charaktere, ein Bruder Dipsomane, zwei Brüder alkoholintolerant und Guttempler, 
ein Bruder war Trinker, auf See wahrscheinlich in betrunkenem Zustande ertrunken. Mutter war 
alkoholintolerant. Drei Monate vor ihrer Erkrankung starke seelische Erregungen infolge von familiären 
Erbschaftsprozessen, in den letzten Wochen vor der Erkrankung unruhig, dachte an den Tod, wolle 
ein schönes Grab. Beunruhigte sich wegen einiger Aussagen, die sie in dem. Familienprozeß gemacht 
hatte, hatte dann ein Zerwürfnis mit dem bisherigen Anwalt, klagte gegen diesen mit Hilfe eines 
anderen. Der akute Krankheitsausbruch war am 9. Januar 1910 in unmittelbarem Anschluß an den 
Termin. Im Laufe einer schlaflosen Nacht plötzlich ängstlich verworren, bei der Aufnahme am Morgen 
in hochgradiger motorischer Erregung, fletscht die Zähne, grimmassiert ununterbrochen, so daß keinen 
Augenblick ein bestimmter Gesichtsausdruck erkennbar bleibt. Springt plötzlich über den Fußteil des 
Bettes, schießt auf dem Boden Purzelbäume, dann der ruhig danebenstehenden Wärterin an den Hals, 
um sie zu erwürgen. Läßt die Wärterin plötzlich wieder los, springt über das Fußende ins Bett 
zurück, schwatzt dabei unaufhörlich vor sich hin, u. zw. in heiter singendem Tone in einer Sprach- 
folge, die in Nachsthrift folgendermaßen lautete: „Kommen Sie nicht, kommen Sie nicht nahe an 
mein Bett, Dr. Suck aus Hamburg setzt den härtesten Strahl seiner Maschine an, sehen Sie, sehen 
Sie, sehen Sie, wie die Funken fliegen, kann ich lesen, was Sie da schreiben, sonst konnte ich alles 
ohne Brille lesen, jetzt durch dies furchtbare Feuer ist es nicht möglich, Karl wird sich freuen, wenn 
Sie ihm schreiben, vergessen Sie nicht, ihm mitzuteilen, daß ich von dem gräßlichen Feuer blind 
bin und nicht mehr lesen kann, mein Großvater war 36 Jahre Schiffsarzt, ich kann alle Blutvergiftungen 
ohne Schneiden kurieren, nun regne ich ganz naß von Feuer und so elektrisiert er mich, ob das 
wohl gut für mich ist. (Dann singend:) Nehmen Sie Papier und Kleister, machen Sie sich Tüten 
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draus und die schönen Geister schwimmen jetzt heraus, mein Bett steht steht voll Feuer, nun halt’ ich’s 
nicht mehr aus, jetzt müssen Sie weiter deklamieren, aber wenn Ihr Geliebter sich darüber beleidigt 
fühlt, schreiben Sie ihm, daß Sie hoffen, er sei nicht besoffen u. s. w.“ 

Die weiteren Sprachenfolgen zeigen im wesentlichen ideenflüchtigen Gedankengang, aus einzelnen 
Redewendungen geht hervor, daß die Patientin sowohl mit Zeit und Ort als auch über die Personen 
der Umgebung orientiert ist. Auf direktes Befragen jedoch erfolgt stets Vorbeireden. Weitere nach- 
geschriebene Redewendungen beziehen sich auf Sinnestäuschungen aller Sinnesgebiete, sie sieht Toten- 
gerippe und prächtige Aufzüge, wird am ganzen Körper elektrisiert und betastet, hört Gesänge, be- 
schimpfende Worte, Sturmesbrausen und Donner, riecht giftige Dünste und Rauch. Der Bewegungs- 
drang hält die ersten vier Tage ununterbrochen an, die Patientin ißt sehr reichlich, schlingt herunter, 
was man ihr irgendwie darreicht. Auf Veronal erfolgt ruhiger Schlaf. 

Am 8. Krankheitstage beginnt die Patientin zu schmieren, wird trotz guter Ernährung schlaffer, 
zeigt aber auch in ruhiger Rückenlage noch einen ununterbrochenen Rede- und Dewegungsdrang, der 
am 10. Krankheitstage in eine sinnlose und zusammenhanglose Jactation übergeht. Sie liegt mit ge- 
schlossenen Augen im Bett, bleibt ruhig auf dem Rücken liegen, auch wenn sie gerüttelt wird. 
Mimische und Körpermuskeln sind jedoch in fortwährender zusammenhangloser Bewegung, einzelne 
Aufforderungen werden befolgt, andere nicht, der Sprachinhalt ist völlig unverständlich, dargereichtes 
Essen wird genommen. 

Da der Puls seit dem 9. Krankheitstage sehr klein, weich und beschleunigt ist, erhält sie 
Digitalysatum Bürger 3 g täglich intern und Digalen 2mal täglich 1 g intravenös. 

Am 13. Krankheitstage deutlicher Kollaps trotz Coffein, schluckt nicht, röchelt, murmelt leise 
vor sich hin. Am 14. Tage Exitus letalis. 

Der gesamte Gewichtsverlust betrug in diesen 14 Tagen 1 kg. Der Obduktionsbefund ergab 
eine Leptomeningitis, alte Pleuritis adhaesiva, Schnürleber und braune Atrophie des Herzens. Der 
mikroskopische Hirnbefund der Heidelberger Klinik war: Einigermaßen charakteristische, die nervösen 
und gliösen Elemente der Rinde in großer Ausdehnung betreffende Veränderungen, welche Niss! 
wiederholt bei schweren, ad exitum kommenden, meist mit großer Angst einhergehenden Motilitäts- 
psychosen in höherem Alter gefunden hat (1903 Fall Haun der Heidelberger Klinik). Arterio- 
sklerotische Veränderungen fanden sich weder im Gehirn noch in den Körpergefäßen, für Lues fand 
sich kein Anhaltspunkt. 


IV. 
Kennzeichen des akuten Charakters einer Psychose. 


Einige ganz allgemeine Grundsätze über die akuten Phasen der endogenen 
Psychosen mögen im Anschluß an die vorstehenden Beispiele gegeben werden. 
Einer der durchgehendsten ältesten Sätze der klinischen Psychiatrie bezeichnet ein 
Krankheitssymptom so lange als akut, als dasselbe in die Gesamtpsyche noch nicht 
eingereiht ist, d.h. solange es als Fremdkörper des Seelenlebens eine affektive 
Reaktion hervorruft. 

Diese affektive Reaktion darf natürlich nicht in der Dauerunruhe der Katatoniker 
oder in der ebenso stupiden Dauerverstimmung chronischer Melancholien gesucht 
werden. Das Hauptzeichen des akuten Charakters eines Phänomens liegt in den 
organischen Zeichen der seelischen Erregung, in der Beteiligung des vegetativen und 
sympathischen Systems. Demnach ist also die Beteiligung des vegetativen Systems 
der vielleicht einzige, jedenfalls der wichtigste Gradmesser für die Intensität und 
oft auch die voraussichtliche Dauer der akuten Seelenstörung. Letzteres in doppelter 
Hinsicht, indem die Wiederkehr zum normalen Gewicht, der Wegfall der Puls- 
spannungen u.s. w. sowohl dann das Ende der akuten Phase bedeuten, wenn der 
Ausgang die Genesung ist, als auch dann, wenn es sich nur um das akute Vor- 
stadium einer chronischen Psychose gehandelt hat. Bei allen akuten Psychosen und 
Neurosen mit Ausnahme der akuten Schwangerschaftspsychosen, bei denen die 
Krankheitsursache selbst erst eben vor dem Ausbruch der Psychose zu wirken 
beginnt, geht der seelischen Erkrankung ein längeres Stadium gestörten Gleichgewichts 
in der Ernährung voraus. Die körperlichen Zeichen dieser Störung scheinen für 
die Form und Schwere des psychischen Bildes nicht maßgebend, wohl aber kann 
es als Regel gelten, daß die endgültige Entwicklung der Krankheitsrichtung nicht 
eher absolut sicher ist, ehe nicht ungefähr das alte Gewicht wieder erreicht ist. — 
Das schließt natürlich nicht aus, daß nicht einzelne differentialdiagnostische Charakter- 
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Die Gewichtsabnahme trotzt in diesem Vorstadium den raffiniertesten Er- 
nährungskünsten und erscheint weder durch Mastkuren, noch durch Eisenarsenkuren 
beeinflußbar. Auch das sofortige Einsetzen der künstlichen Mastdarm- und Magen- 
sondenernährung beseitigt in einem gewissen Teil der Fälle den Kräfteverfall nicht 
und gewisse Zustände kommen nach kaum 2—3wöchiger Dauer der Psychose zum 
Ableben, selbst wenn es gelingt, das Körpergewicht weit oberhalb der gewöhnlich 
gefahrdrohenden Grenze zu halten. 

Anderseits ist auch die Gewichtszunahme im Beginn der Genesung kaum von 
der Menge und Art der dargebotenen Nahrung abhängig und das Gewicht geht 
oft nicht unwesentlich über alle früher gekannten Maße hinaus, obgleich die 
Nahrungsaufnahme sich durchaus in normalen Grenzen. hält. Einleuchtende stoff- 
wechseltechnische Erklärungen der klinischen Tatsachen stehen noch aus. Einige 
therapeutische Erfahrungen, z. B. der auffallend günstige Einfluß der organischen 
Phosphorverbindungen läßt an eine primäre Störung im Phosphorhaushalt denken. 


. Fräulein J. Das 15jährige Mädchen stammt aus belasteter Familie. Der Vater leidet an einer 
Forme fruste Basedow, fühlt sich aber völlig gesund. Eine Schwester Helene befand sich im gleichen 
Alter 1904 sechs Wochen lang wegen einer genau gleichartigen, aber günstig verlaufenen Psychose 
in der psychiatrischen Abteilung des Krankenhauses, ist seitdem völlig gesund geblieben, bot auch bei 
der Nachuntersuchung dem Referenten keinerlei körperliche oder seelische Krankheitszeichen. Im 
Juli 1912, 3 Monate vor Beginn der Psychose, plötzliches Ausbleiben der seit 2 Jahren regelmäßig. 
erscheinenden Menses, wurde ängstlich, glaubte, sie sei schwanger, trotzdem sie keinen Verkehr ge- 
habt hatte und die Untersuchung durch die Hebamme ein intaktes Hymen ergab. Ließ sich dadurch 
beruhigen, blieb aber dauernd seelisch verändert, unlustig, ermüdbar, scheu und verstimmt. Im letzten 
Monat vor der akuten Geisteskrankheit 2mal unregelmäßig, für kurze Zeit menstruier. Am 14. No- 
vember nachts plötzlich erregt und verworren, sie sei im russischen Kriege, sei 18.000 Jahre alt, ver- 
weigerte jede Nahrungsaufnahme, schlug auf die Mutter ein. Bei der sofortigen Aufnahme in die 
psychiatrische Abteilung hochgradig ängstlich erregt, klammert sich fest, glaubt sie sei schwanger, 
gibt aber zu, nie Verkehr gehabt zu haben. Der Leib sei so voll, sie dürfe nicht essen, es werde 
Krieg, sie sei an allem Schuld. Zeitlich örtlich und personell orientiert, aber sehr schwer zu fixieren. 
Zierlich und schwächlich gebautes Mädchen, bei einer Größe von 158 cm 39 kg. Außerordentlich 
mager und zierlich gebaut, starker Exophthalmus, Pupillen enorm erweitert, im Verhältnis zur Mager- 
keit überstarke Entwicklung der Brust, Schädel klein, rachitisch, starkes Schwitzen der Stirn und der 
Hände, Patellarsehnenreflexe sehr erheblich herabgesetzt, Achillessehnenreflexe kaum zu erhalten. Am 
2. Krankheitstage nach ängstlicher nächtlicher Unruhe völlig mutistisch und negativistisch. 

Liegt in katatonischer Starre mit brettartig harten Streckmuskeln im Bett, die Augen starr nach 
oben gerichtet. Die Hände sind dunkelblaurot, auch die Füße bläulich. Das Gesicht ist hochrot und 
schwitzt stark. Der Puls bewegt sich zwischen 120 und 140. 


Am 5. Krankheitstage steigt die Temperatur auf 40°, um am 9. Tage staffelförmig zur Norm 
zurückzukehren. Der Puls bleibt trotzdem hoch, die Haltung bleibt unverändert. Wegen ungenügender 
Nahrungsaufnahme tritt am 10. Krankheitstage gleichzeitig Rectum- und Schlundsondenernährung ein, 
die auch ohne wesentliche Schwierigkeiten gelingt. Im Schla', der nur mit Hilfe von Medinal- und 
Dormiollösungen für wenige Stunden zu erzielen ist, löst sich die Muskelstarre teilweise, aber nie 
vollständig. Das Gewicht geht täglich nachweisbar zurück, trotzdem die Nahrungszufuhr auf den ge- 
schilderten Wegen ausreichend ist und hält sich vom 17. Krankheitstag bis zu dem am 27. Krank- 
heitstag erfolgten Tode auf 33 kg. Die Temperatur hält sich bis zum 24. Krankheitstage in der Norm, 
der stundenweise durchgezählte Puls bleibt aber dauernd zwischen®100 und 130 und läßt sich auch 
durch Digalen nicht beeinflussen. Am 24. Krankheitstage erfolgt ein neuer staffelweiser Temperatur- 
anstieg bei völlig unverändertem psychischen Bild, der unter den Erscheinungen einer rechtsseitigen 
Oberlappenpneumonie und einer Herzschwäche innerhalb von 3 Tagen zum Tode führt. Die moto- 
katatonische Starre der Muskulatur und die oben geschilderten weiteren Krankheitszeichen des vege- 
tativen Systems blieben bis wenige Minuten vor dem erfolgten Tode unverändert bestehen. 

Die Obduktion ergab einen älteren nephritischen Prozeß, eine congenitale Herzmuskelschwäche 
und eine Pneumonie des rechten Oberlappens. Die von mehreren Laboratorien ausgeführte Unter- 
suchung einzelner Gehirnteile hat charakteristische Befunde nicht ergeben. 

l Hervorzuheben ist besonders auch, daß sich trotz des sympathicotonen klinischen Bildes weder 
in den Eierstôcken noch in der Schilddrüse mikroskopische Veränderungen nachweisen ließen. 


‘Wenn das Ernährungssystem sich hauptsächlich als Maßstab für den Verlauf 
verwenden läßt, so gilt das gleiche für die Beziehungen zwischen Intensität der 
inneren Erregung und Störungen des Kreislaufsystems. Es gibt gewisse Gruppen 
sehr akuter Melancholiker, die kaum den Eindruck von Kranken machen, nie klagen, 
alle gesellschaftlichen Formen wahren und trotzdem einen tiefen, kaum bezähmbaren 
Selbstmorddrang aufweisen, den sie fast immer trotz aller Überwachung durchzusetzen 
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wissen. Ich habe in all diesen Fällen den Puls leicht beschleunigt, den Blutdruck 
aber stark gesteigert gefunden, obgleich sich weder am Herzen noch am Nieren- - 
system: klinisch und anatomisch irgend welche Störungen nachweisen ließen. 

In einem dieser Fälle stand ein mäßiger Pruritus vulvae, in einem anderen 
Falle Klitoriskrisen im Vordergrunde der nervösen Beschwerden. Das psychische 
Bild erschien sowohl dem Hausarzt wie der Familie nur wie eine etwas überstarke 
Reaktion der nervösen Beschwerde und ich konnte in beiden Fällen weder den 
Arzt noch die Umgebung des Kranken von der drohenden Selbstmordgefahr über- 
zeugen, bis es zu spät war. 

Dauernde mäßige Pulsbeschleunigung ist auch bei den akuten Phasen chroni- 
scher progredienter Psychosen fast die Regel und jedenfalls immer ein guter Maßstab 
des tatsächlichen Affekts. Sie ist im Gegensatz zu der Pulsbeschleunigung beim 
Basedow fast immer mit Blutdruckerhöhung verbunden und im Gegensatz zu den- 
einfachen Neurosen und Psychoneurosen eine dauernde, d.h. nicht auf die Unter- 
suchung und nicht auf erregende Anlässe beschränkt. Einige weitere Zeichen tiefer 
Beteiligung des Centralnervensystems sehe ich in dem anfallsweisen Schwitzen, in 
dem Weitwerden der Pupillen, in den häufigen Ödemen, den unregelmäßigen 
Wärmeverteilungen und der fast durchgehenden Steigerung der Sehnenreflexe der 
akuten Zustände. 

Wenn wir zum Schlusse die Erfahrungen der Literatur und der berichteten 
Krankheitsbilder zusammenziehen, so kommen wir zu dem Ergebnis, daß es zwei 
verschiedene Gruppen akuter Psychosen gibt. 

Einmal diejenigen seelischen Ausnahmezustände, welche entstehen, wenn ein 
einigermaßen gesundes Nervensystem durch gleichzeitige seelische und körperliche 
Schädigungen schwerster Natur so heftig erschüttert wird, daß es auf den Stand- 
punkt der seelischen Labilität der konstitutionellen Psychopathen vorübergehend 
herabgedrückt wird. Es ergibt sich dann zunächst das Krankheitsbild der akuten 
nervösen Überreizung und erst bei fortdauernder Schädigung und beim Hinzutreten 
neuer Schädlichkeiten das Ausbrechen der akuten Psychosen, nach deren Ablauf 
die nervöse Überreizung als selbständiges, wenn auch gleichfalls heilbares Krank- 
heitsbild zurückbleibt. Von den psychopathischen Ausnahmezuständen unterscheiden 
sich diese akuten Psychosen dadurch, daß sie sich nicht durch das ganze Leben 
hindurch ziehen und nicht die gleiche Neigung zu fortwährenden Rezidiven haben, 
ganz einfach deshalb, weil die krankhafte Labilität, auf der sie erwachsen, zum 
Unterschied von dem der konstitutionellen Psychopathie vorübergeht. 

Im klinischen Bilde zeigen sich viel Ähnlichkeiten, jedoch fehlen die bekannten 
psychopathischen Züge- der Selbstsucht und des schwankenden Charakters im Krank- 
heitsbilde. Die akuten Psychosen sind also einheitlicher, schwerer und organischer 
als die entsprechenden psychopathischen Ausnahmezustände und führen nicht selten 
infolge der zu grunde liegenden Erschöpfung unvermutet zum Tode, ohne daß 
eine rechte Ursache dafür nachzuweisen war. 

Die zweite Gruppe der akut verlaufenden Psychosen trägt das klinische Bild 
der endogenen Psychosen, entwickelt sich aber nicht wie diese ohne jeden Anlaß, 
sondern ‚gleichfalls im Anschluß an schwere Schädigungen des Allgemeinzustandes. 
Es handelt sich hier durchweg um Kranke mit schwerer erblicher Belastung, bei 
denen die Neigung zu einer psychotischen Erkrankung gewissermaßen latent vor- 
handen war und bei einer Schädigung der Widerstandskraft zum Ausbruche kam. 
Diese Zustände sind nicht wie die erste geschilderte Krankheitsgruppe der akuten 
Psychosen lediglich von der Schwere und Dauer der Schädigung abhängig und 
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schwinden mit deren Wegfall, sie sind also nicht nur Reaktionsformen eines 
geschwächten Nervensystems auf die Erschöpfung oder Überreizung, sondern tragen 
ihren selbständigen Charakter in der Natur der zu grunde liegenden Disposition. 
So konnte ich nachweisen, daß das gesund bleibende Mitglied einer psychotischen 
Familie mit einem katatonischen Stupor, Sinnestäuschungen und Wahnideen rea- 
gierte, als es an einer septischen Angina erkrankte, weiter daß eine schwere Wochen- 
bettpsychose die gleichen Krankheitsformen bot wie die rein endogene Geistes- 
krankheit einer früher erkrankten Schwester. 


Der akute Charakter dieser Psychosen gründet sich auf die ursprünglich größere 
Widerstandskraft der betroffenen Familienmitglieder, die nur vorübergehend durch 
an sich heilbare Schädlichkeiten erschüttert ist. 


Ich bestreite, also, daß sich nach akuten Schädigungen absolut selbständige 
Krankheitsbilder entwickeln, wie das Kollapsdelir, die Amentia und die Insuffizienz- 
delirien. Die Schädigungen, nach denen diese drei Krankheitsbilder zu stande 
kommen sollen, führen vielmehr zu den verschiedenartigsten klinischen Formen 
und der akute Verlauf, der ihnen eigen ist, ist nicht an eine klinische Form ge- 
bunden, sondern an die Tatsachen, daß die akute, krankmachende Ursache eine 
heilbare vorübergehende war und daß nach ihrem Schwinden sich im Nerven- 
system des Betroffenen genug Widerstandskräfte fanden, den Krankheitsprozeß in 
Heilung überzuführen. Die verworrenen Erregungszustände aber, mit Sinnes- 
täuschungen aller Sinnesgebiete und Wahnideen, die im allgemeinen als charakte- 
ristisch für die nach körperlichen Schädigungen einsetzenden Psychosen gelten, sind 
viel häufiger anzutreffen in Krankheitsprozessen, die zwar akut und sehr stürmisch 
beginnen, aber durchaus systematisierend verlaufen, also sowohl in den stürmischen 
Phasen der echten Dementia praecox, der Paralyse wie des manisch depressiven 
Irreseins. 

Man kann also auf den akuten heilbaren Verlauf einer akut begonnenen Psy- 
chose nicht ohneweiters auf Grund eines amenten Krankheitsbildes rechnen oder 
sie etwa auf Grund eines katatonischen Krankheitsbildes ausschließen, sondern man 
wird forschen müssen, ob die Krankheit, gleichviel in welcher Form sie auftritt, 
sich mit den bekannten Reizerscheinungen unmittelbar an eine ausreichende 
erschöpfende Krankheitsursache angeschlossen hat, weiter ob das intrapsychische 
Gefüge des Kranken und seine allgemeine körperliche Rüstigkeit und sein seelisches 
Gleichgewicht bis zum Einsetzen der erschöpfenden Krankheitsursache intakt waren. 
Erst aus all diesen Momenten, gemeinsam mit dem akuten Krankheitsverlauf, wird 
man auf die Heilbarkeit der Psychosen schließen können, dann aber ohne allzu 
ängstliche Rücksicht auf die zufällige klinische Form. 


V. 
Therapie. 


Für die Therapie der akuten Psychosen ergeben sich aus dem Vorstehenden 
die denkbar wichtigsten Folgerungen. Wenn auch in der ganz akuten Phase An- 
staltpflege manchmal unumgänglich sein mag, so ist es doch unverkennbar, daß in 
der Rekonvaleszenz das baldige Übergehen in das gewohnte Milieu und die seelische 
Fürsorge des Familienlebens die psychische Genesung wesentlich rascher befördern 
als selbst das besteingerichtete Anstaltsmilieu. Ja nicht unterschätzt werden darf 
weiter gerade bei diesen Zuständen der Einfluß des Schlafes und der Ernährung. 
Was bei den chronischen Psychosen nur gerade zur Erhaltung des Lebens dient, 
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ist hier von weitestgehendem Einfluß auf den Krankheitsverlauf. Wie in dem einen 
Fall die Digalendarreichung direkt die Umkehr des Krankheitsbildes zur Rekon- 
valeszenz, in zahlreichen anderen Fällen die Darreichung eines geeigneten Schlaf- 
mittels oder das Anschlagen eines Ernährungspräparats die günstige Wendung be- 
deutete, so kann Vernachlässigung des Kräftezustandes oder zufällige dazutretende 
Erschöpfungsursachen die ursprünglich günstigen Heilungsaussichten vernichten 
und die Krankheit zum Tode oder in einen ungünstigen chronischen Verlauf hin- 
überführen. | 

Zur Vorbeugung der seelischen Erkrankung, deren Herannahen wir bei einem 
Tieferschöpften zu bemerken glauben, müssen geistige und körperliche Fürsorge ein- 
ander in sorgfältigster Weise die Hand reichen. Ich habe vorstehend geschildert, wie 
die Kranken im Beginn der geistigen Erkrankung .mit dem Leiden kämpfen, wie sie 
alle ihre geistigen Kräfte anspannen, um gegen die unheimlichen Empfindungen der 
beginnenden -Psychose, gegen die Sinnestäuschungen und Angstempfindungen anzu- 
kämpfen, und ich halte es, falls nicht die körperliche Erschöpfung eine Schonung 
der Geistestätigkeit erfordert, für unbedingt notwendig, die Kranken in diesem Kampf 
zu unterstützen. Wo es also möglich ist, soll sich der Arzt so eingehend wie möglich 
mit dem Kranken beschäftigen, soll ihn ablenken, einzelne immer wiederkehrende 
oder besonders quälende Wahnvorstellungen widerlegen und solange es irgendwie 
möglich ist, für die äußere Ordnung im Verhalten des Kranken sorgen. In diesen 
Zuständen ist die Isolierung des Kranken im Einzelzimmer die schlimmste Behandlung, 
die überhaupt möglich ist. Der Kranke wird dann von seinen Sinnestäuschungen 
und Sensationen hilflos überfallen, gerät in tiefe Verworrenheit und erschöpft sich 
entweder in rastloser Angst oder in sinnlosem Fortdrängen. Fast ebenso schlimm 
ist die Unterbringung im Wachsaal einer größeren Irrenanstalt inmitten erregter, 
gewalttätiger oder manierierter Kranken. Die unvermeidlichen Eindrücke, die schon 
dem empfindsamen, geistig Gesunden in tiefer, .kaum zu überwindender Erinnerung 
bleiben können, vermögen das erschütierte, im Kampf um sein Gleichgewicht 
ringende Seelenleben für immer ungünstig zu beeinflussen. Es liegt im Wesen der 
akuten Seelenstörungen, daß ihre Beeinflußbarkeit nicht wie bei chronischen Prozessen 
und bei den defekten Restzuständen vermindert oder eingeschränkt, sondern aufs 
höchste verfeinert und vertieft ist. Man wird deshalb beginnende seelische Erkran- 
kungen, die etwa in einem allgemeinen Krankenhaus verpflegt werden, keinesfalls 
in der gesetzlich vorgeschriebenen Zelle unterbringen, ja es kann selbst zweifelhaft 
sein, ob die Verlegung in eine Irrenstation oder eine Irrenanstalt immer zweck- 
dienlich und günstig ist. Wenn die wirtschaftlichen Verhältnisse es erlauben, geschieht 
die Überwachung und Pflege am besten durch einen verständnisvollen Pfleger. Die 
bedenklichste Gefahr, der man sich dabei aussetzt, ist die des Selbstmordes, für 
den der Arzt ja gesetzlich haftpflichtig ist. Ich habe jedoch immer gefunden, daß 
die Angehörigen, wenn man ihnen die vorstehenden Gedankengänge auseinander- 
setzt, mit der etwas gefährlicheren Einzelbehandlung gern einverstanden sind, solange 
das Verhalten des Kranken sie nicht persönlich bedroht. Angehörige sind für die 
Pflege im allgemeinen nicht verwertbar, Besuche und andere aufregende Eindrücke 
sind in dieser ersten vorbereitenden Periode möglichst fernzuhalten. 

Die körperliche Behandlung der beginnenden Erschöpfungspsy- 
chosen hat die Beruhigung und Kräftigung insbesondere des Kreislaufes zur Auf- 
gabe. Bei einer Grippeepidemie, die ich während des Krieges als Arzt einer inneren 
Lazarettstation zu beobachten Gelegenheit hatte, gelang es mir, eine ganze Reihe von 
Fieberdelirien dadurch abzuschwächen, daß ich den ängstlichen und unruhigen Kranken 
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ganz kleine Schlafmitteldosen, etwa 0'1 g Veronal entsprechend, gerade ebenso häufig 
gab, daß die Affektspannung und die quälende Schärfe der Angstempfindungen ge- 
dämpft wurden. Erst im Zusammenhang mit dem Narkoticum trat die gleichzeitig 
erstrebte Digitaliswirkung ein. Daraus ergibt sich der. wichtigste Grundgedanke zur 
medikamentösen Behandlung der akuten Psychosen. Es gilt gleichzeitig, den Kreis- 
lauf anzuregen, den Bewegungsdrang zu beruhigen und die inneren Spannungs- 
empfindungen zu lindern. Zur Anregung des Kreislaufes benutze ich neben plan- 
mäßiger Ernährung und Massage am liebsten Digitalis oder Coffein, je nachdem 
ob der Kräftezustand mir Zeit läßt, die Digitaliswirkung abzuwarten oder ob ein 
augenblickliches Aufpeitschen notwendig ist. Beim Trinkerdelirium habe ich es in 
meiner Abteilung als Grundregel eingeführt, daß der Kranke ganz prinzipiell vom 
ersten Tag der Aufnahme an mittelstarke Digitalisdarreichungen erhält, auch wenn 
der Puls voll und gespannt erscheint und der Blutdruck weder übermäßige Schwan- 
kungen, noch mangelnden Pulsdruck aufweist. Wo innere Medikamente verweigert 
werden, versuche ich Digalen in Klysmen, Suppositorien oder im Notfalle intravenös 
zu geben. Die Zuführung der Ernährung muß, wenn die Nahrungsaufnahme ver- 
weigert wird, unter Umständen eine rücksichtslose sein. Man darf höchstens 2 bis 
3 Tage völliger oder fast völliger Nahrungsverweigerung abwarten und muß dann zur 
Sondenernährung schreiten, mit der man dann alle medikamentösen Darreichungen 
am besten verbindet. 

‘Im ersten Stadium der ausgebildeten Geistesstörung gelten die gleichen Grund- 
sätze, die ich vorstehend zum Ausgleich der Erschöpfung vorgeschlagen habe. Darüber 
hinaus aber droht nunmehr in den meisten Fällen die Lebensgefahr oder die Gefahr 
der Selbstverletzung, deren Abwendung. besondere Maßnahmen erforderlich macht. 
Man darf nun nicht etwa mechanisch nach den Grundsätzen der psychiatrischen 
Anstaltstherapie den Erregungszustand durch Badebehandlung, Packungen oder 
Scopolaminspritzen niederschlagen, sondern muß seine Maßnahmen mit äußerster 
Sorgfalt den untersuchungstechnisch festgestellten Einzelsymptomen des Krankheits- 
bildes anpassen. Von der Badebehandlung habe ich nur in ganz wenigen Fällen, 
bei denen die Erschöpfung kaum nennenswert war, Gutes gesehen. Man darf nicht 
vergessen, daß der erschöpfte Körper außerordentlich zu Erkältungen neigt und daß 
das Dauerbad eine ganz außerordentliche Verminderung des Pulsdruckes zur Folge 
haben kann. So wunderbar unter Uniständen chronische, katatonische oder Affekt- 
psychosen unter dem beruhigenden Einfluß des verlängerten warmen Bades zur 
Besserung gelangen, so bedenklich gestaltet sich dessen Anwendung bei akuten 
Erschöpfungspsychosen, insbesondere dann, wenn die Kranken ratlos und widerstrebend 
sind. Ähnliches gilt für die Anwendung der Ganzpackungen. Ich halte es für fehler- 
haft, einen Kranken mit gefährdetem Kreislauf oder gefährdetem Herzen mit Packungen 
zu behandeln, umsomehr, wenn der Kranke sich in der Packung sträubt, windet 
oder sich aus ihr zu befreien sucht. Es kommt dann zur Hitzestauungen, die in 
wenigen Minuten Temperaturen von 39—40° erreichen können. Wenn dann 
selbst unter dem Einfluß der Ermüdung nach wenigen Minuten die vom Wart- 
personal so sehr ersehnte Ruhe eintritt, dann bezahlt der Kranke sie doch fast immer 
mit einer merklichen Verringerung seiner körperlichen Widerstandskraft, nicht selten 
mit nachweisbaren Schädigungen des Kreislaufes oder der Lungen. Bei starkem, 
von affektiver Spannung verhältnismäßig freiem Bewegungsdrang habe ich die besten 
Erfolge mit Trional gehabt. Bei einer Mischung eines starken Bewegungsdranges 
mit Schlaflosigkeit und innerer Spannung verwende ich eine Mischung von Veronal, 
Brom und Pyramidon in nachstehender Formel: 
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Natrii diaethylbarbiturici 6'0 

Pyrazoloni dimethylaminophenyldimethylici 20 

Solve in aqua (Menthae Pip.) 80:0 

Adde post solutionem claram solutionem natrii bromati 10°0 : 80:0 


M. fiat solutio clara, D. S. 2-6 Teelöffel im Laufe des Tages, ein Teelöffel entspricht 0'15 Veronal- 
natrium, wirkt aber stärker beruhigend. 

Opium und seine Derivate wirken nur bei den rein affektiven Spannungen, 
die überwiegend auf körperlichem Gebiet empfunden werden. Ich kann aus reichen 
Erfahrungen .nur sagen, daß ich akute Psychosen, die durch die Opiate günstig 
beeinflußt worden sind, nur ganz selten gesehen habe. Opium, Morphium und 
Scopolamin haben ungemein häufig die unangenehme Nebenwirkung, daß die 
Sinnestäuschungen durch sie vermehrt werden. Veronal in reiner Form neigt dazu, 
die .Klarheit des Gedankenganges zu beeinträchtigen und dadurch den inneren 
Kampf des Kranken mit der Verworrenheit zu erschweren. Die vorstehend ange- 
führte Mischung ist besonders auf empfindliche Kranke eingestellt und hat ebenso 
wie die im Krankenhausbetrieb ja viel zu kostspieligen Noordenschen Mischungen 
nur ganz geringe Nebenwirkungen. Luminal, Nirvanol und Chloralhydrat kommen 
wegen ihrer Nebenwirkungen hier nicht in Frage. Paraldehyd ist harmlos, aber 
meist zu schwach. Selbst beim Trinkerdelirium ziehe ich mir neben Digitalis Veronal 
oder Trionaldarreichung vor und verwende Paraldehyd nur als Einschlafmittel nach 
einer mit anderen Schlafmitteln erreichten Schlaftrunkenheit. 

Die Kräftigung des Nervensystems im Abklingen der akuten Psychose kann 
mit Digitalis oder Coffein oder ähnlichen Kreislaufmitteln allein nicht erreicht 
werden. Coffein hat sogar recht häufig, wenn man es über das unbedingt notwendige 
Maß hinaus darreicht, eine störende Reizwirkung auf die körperlichen Sensationen. 
In einzelnen Fällen habe ich da äußerst befriedigende Erfolge von ERosphör 
(Phytin, Protylin) und von Solarson gesehen. 

Unter allen Umständen ist es erforderlich, nach Ablauf der akuten Peychose 
alle Hilfsmittel der Ernährung, der Massage, der Liege- und Freiluftbehandlung 
anzuwenden, um die Rüstigkeit des Körpers und besonders des Nervensystems so 
rasch als möglich wieder zu steigern. Gelingt das nicht, dann droht bei der ersten 
besten neuen Schädigung ein Rückfall, der dann gewöhnlich ernster verläuft wie 
die erste Erkrankung. 

Auf seelischem Gebiete pflegt sich nach Ablauf der akuten Psychose gewöhn- 
lich ein ruhebedürftiges, leicht wehmütiges und sehr empfindsames Rekonvaleszenz- 
stadium anzuschließen, in dem der Körper und Geist möglichst geschont werden 
soll. Jetzt schon mit psychotherapeutischen oder psychoanalytischen Einwirkungen 
an den Kranken heranzutreten, wäre durchaus verfehlt und würde die krankhaften 
Eindrücke des akuten Verlaufs nur vertiefen und festnageln, statt ihre Verdrängung 
und Löschung aus der Erinnerung zu befördern. Die ersten psychotherapeutischen 
Beschäftigungsversuche sollen der Ablenkung und der Rückführung in das bürger- 
liche Leben dienen. Langsam sich steigernde Handfertigkeiten, kleine Aufgaben im 
Haushalte der Abteilung, vor allem solche Tätigkeiten, die das zerrissene Selbst- 
gefühl des Kranken wieder heben, füllen die Zeit bis zum notdürftigen Wieder- 
aufbau der äußeren Persönlichkeit aus. Erst wenn alle stärkeren Stimmungsschwan- 
kungen beseitigt sind, wenn die Rüstigkeit des Körpers und des Seelenlebens einen 
Rückfall unwahrscheinlich macht, kann der Arzt, wenn er es für notwendig hält, 
die zurückgebliebenen Beeinträchtigungsempfindungen, Unklarheiten und Verdrän- 
gungsvorgänge in Angriff nehmen und sie durch psychoanalytische Auflösung und 
Schulung beseitigen. Unter diesen Verdrängungsvorgängen, die zu akuten Geistes- 
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krankheiten führen oder im Krankheitsbild der akuten Psychosen eine wesentliche 
Rolle spielen, sind die familiären und wirtschaftlichen Konflikte nach meiner 
Erfahrung häufiger als die erotischen, doch wird man diese Erfahrung wahrscheinlich 
nicht verallgemeinern dürfen, da in dem klaren Seelenleben meiner norddeutschen 
Kranken die erotischen Konflikte ganz allgemein keine sehr erhebliche krankmachende 
Rolle spielen. 

Das Wichtigste bei der Lösung dieser Konflikte und Verdrängungen scheint 
mir, daß man sich nicht begnügt, den krankmachenden Anlaß aufzuklären, sondern daß 
man vor allem auch seine Erleichterung oder Beseitigung anzustreben sucht. Es ist 
manchmal verblüffend, wie viel rascher die Genesung auch sehr schwerer Seelen- 
störungen fortschreitet, wenn die Sorgen, die das Zustandekommen der geistigen 
Erkrankung vorbereitet haben, beseitigt oder doch erleichtert werden können. Selbst 
im akuten Stadium der Krankheit soll man sich die Mühe nicht verdrießen lassen, . 
die ursächlichen seelischen Konfikte von den Angehörigen zu ermitteln und ihre 
Lösung vorzubereiten. Gelingt das und gelingt es weiter in irgend einem lichten 
Augenblick, der vielleicht nach einem tiefen Schlaf erhascht werden kann, dem 
Kranken den rettenden Weg zu zeigen, dann unterstützt man unter Umständen 
seinen Kampf mit der Krankheit in glücklichster Weise und kann bedrohliche 
Krankheitsbilder zu raschem, günstigen Ende bringen. 

Diese wenigen Andeutungen über die Behandlung der akuten Psychosen sollen 
nur dazu dienen, einen ungefähren Anhalt für die Heilwege zu geben, deren Aus- 
wahl natürlich der Erforschung des Einzelfalls vorbehalten sein muß. Wie bei den 
akuten Infektionskrankheiten, wie bei der akuten Kreislaufschwäche, wie bei den 
Neurosen und Psychoneurosen muß der Arzt bei den akuten Psychosen mit der 
Krankheit ringen. Er steht einem Krankheitserreger gegenüber, dessen Kraft und 
Macht, wenn der Arzt sie nicht bricht, wahrscheinlich größer ist wie die Wider- 
standskraft des Kranken. Weiß er sein Rüstzeug zu gebrauchen, dann wird es ihm 
oft nicht nur gelingen, den Körper dem Tode abzuringen, sondern, was schwieriger 
und auch wichtiger ist, den Geist von der drohenden Umnachtung zurückzureißen. 


Dysbasia angiosclerotica und verwandte Zustände. 
Von Geheimrat Prof. Dr. A. Eulenburg (t). 


— — 


Unter dem Namen des intermittierenden Hinkens („claudication inter- 
mittente“) wurde von Charcot 1858 zuerst ein eigenartiges, auf Obliteration der 
Arterien und dadurch gehemmte Blutzufuhr an den unteren Extremitäten zurück- 
führbares Krankheitsbild beschrieben. Es sollte darin bestehen, daß sich bereits nach 
kürzeren Gehen lästige Gefühle von Krampf, Schwäche und Eingeschlafensein 
oder selbst von Schmerz im Unterschenkel und Fuß einstellten, die die davon 
Betroffenen zum Stehenbleiben und zu mehr oder weniger langem Verweilen 
zwangen, worauf sie dann nach einiger Zeit, allerdings nicht ohne baldige Wieder- 
kehr der Beschwerden, ihren Weg wieder aufzunehmen und fortzusetzen vermochten. 
In dem ersten hierhergehörigen, von Charcot beschriebenen Falle wurde bei der 
Sektion ein Aneurysma der rechten Arteria iliaca gefunden, das auf kurze Strecke 
eine Obliteration bewirkt und somit trotz hergestellten Kollateralkreislaufs die Blut- 
versorgung des Beines einigermaßen erschwert hatte. Zwar hat Charcot selbst sehr 
viel später (in einer 1886 gehaltenen Vorlesung) eine allgemeine Schilderung des 
Leidens, wiederum als von einer arteriellen Obliteration ausgehend, geliefert. Doch 
wurde eine erhöhte Aufmerksamkeit darauf erst durch die zwölf Jahre später (1898) 
erfolgte erste Publikation Erbs gelenkt, der dann noch eine Reihe weiterer 
Mitteilungen desselben Autors folgten, die die gesamte Pathologie und Therapie 
des Leidens in umfassender, man kann wohl sagen erschöpfender Weise klarlegten, 
so daß darüber hinaus eigentlich kaum etwas Wesentliches zu tun blieb. Von Erb 
rührt auch die Bezeichnung „Dysbasia angiosclerotica“ her, die sich seitdem 
ziemlich allgemein Eingang verschafft hat, da sie in der Tat dem Charakter der 
Störung und ihrer Pathogenese in weit höherem Maße gerecht wird als die von 
‘Charcot eingeführte Benennung. Übrigens sind seitens anderer Autoren auch noch 
verwandte Bezeichnungen, wie angiosklerotische paroxysmale Myasthenie (Higier), 
angiosklerotische intermittierende Dyskinesiee Angina extremitatum (Angina cruris, 
Breitmann) u. s. w. in Vorschlag gebracht worden, die sich jedoch nicht einzubürgern 
vermochten; auch ist schon von Erb auf den Zusammenhang mit der sog. spontanen 
Gangrän der Unterextremitäten sowie von anderer Seite auf das Vorkommen analoger, 
von Arteriosklerose herrührender Zustände an den Armen, an der Zunge und selbst 
im Bereiche der Darmarterien — die sog. Dyspraxia intermittens angio- 
sclerotica intestinalis von Ortner — mit Recht aufmerksam gemacht worden. 

Erb hat aus einer reichen eigenen Erfahrung heraus erwiesen, daß in der 
Regel nicht (wie es nach den ersten Charcotschen Mitteilungen der Fall zu sein 
schien) eine Verengerung oder ein Verschluß der Hauptgefäßstämme an den Unter- 
extremitäten der Affektion zu grunde zu liegen braucht, sondern daß für das 
Zustandekommen des Symptombildes eine durch den sklerosierenden Prozeß 
herbeigeführte Veränderung an den beiden Hauptarterien des Fußes, der Arteria 
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pediaea (= Arteria dorsalis pedis), als der direkten Fortsetzung. der Arteria tibialis 
anterior, und der Arteria tibialis posterior, als des zweiten Endastes der Poplitea, 
vollständig ausreicht. Durch obliterierende Endarteriitis, häufig auch durch beglei- 
tende funktionelle (vasomotorische) Störungen in diesem Gefäßbereiche kann es 
zunächst zu dem Symptombild des intermittierenden Hinkens und den damit zu- 
sammenhängenden Beschwerden beim Gehen, weiterhin aber auch zu heftigen 
periodischen Schmerzanfällen in der Ruhe und zu den ausgebildeten Erscheinungen 
lokaler arterieller Anämie (Blässe oder Cyanose, Kälte und Unempfindlichkeit des 
Fußes, namentlich der Zehen) und endlich in den seltenen, besonders schweren 
Fällen zur lokalen Gangrän an den Zehen und selbst in größeren Fußabschnitten 
kommen. Das erste, die schweren Funktionsstörungen begleitende und auf sie hin- 
weisende, diagnostisch wertvollste Symptom ist dabei das Fehlen der normaler- 
weise wahrnehmbaren Fußpulise an den beiden vorgenannten Haupt- 
schlagadern des Fußes oder nur an. einer davon, auf einer oder auf 
beiden Seiten. Durch diesen Umstand hat das Aufsuchen und die palpatorische 
Untersuchung der Fußarterien eine vorher nicht gekannte Wichtigkeit erlangt und 
es ist daher an jeden Arzt die Forderung zu stellen, sich damit vertraut zu machen 
und auf die betreffende Untersuchung in allen auch nur im geringsten verdäch- 
tigen Fällen nicht zu verzichten. _ Bun 

Wie bekannt ist (oder doch sein sollte) verläuft die Art. tibialis posterior im 
oberen Teile des Unterschenkels, vom. Soleus bedeckt, an der hinteren Seite des 
M. tibialis posterior, während sie im. unteren Drittel des Unterschenkels mehr median- 
wärts und oberflächlich. gelegen, daher hier, an der medialen Seite der Achilles- 
sehne, der Palpation am besten. zugänglich ist, um sich dann, unter dem Lig. 
laciniatum und dem. Ursprung ‚des M. abductor hallucis zur Fußsohle tretend, in 
ihre Endäste (Art. plantaris medialis und lateralis) aufzulösen. Die noch wichtigere 
Art. dorsalis pedis verläuft auf dem .Fußrücken zum ersten Zwischenmetatarsalraum 
nach vorn .und entsendet vom proximalen Rande des letzteren ihren Hauptast, den 
Nervus plantaris profundus, in den Arcus plantaris der Fußsohle. Über Aufsuchung 
und Palpation dieser Gebilde hat Toby Cohn in seinem ungemein schätzenswerten 
Werke über die palpablen Gebilde des menschlichen Körpers und deren methodische 
Palpation (2. Teil: Untere Extremität; Berlin 1908, S. Karger) genaue Anweisungen 
gegeben. Von der Art. dorsalis pedis heißt es (p. 357): 


„Sie liegt zwischen der Sehne des M. extensor hallucis longus und der medialsten Sehne des 
langen Zehenstreckers, aber der ersteren näher. Da man den kurzen Strecker der großen Zehe 
palpatorisch oder inspektorisch nachweisen kann, ist die Auffindung der Arterie insofern erleichtert, 
als sie unmittelbar an seinem medialen Rande verläuft. Die beste Palpationsstelle für den Puls ist 
das proximale Ende des ersten Intermetatarsalraumes, dicht lateral neben der Sehne des Extensor 
hallucis longus. Es ist selbstverständlich, daß auch normalerweise die Palpabilität in weiten Grenzen 
schwankt. Man mache es sich zur Regel, die Spitzen von 3 oder 4 Fingern in der Verlaufsrichtung 
des Gefäßes vorsichtig aufzusetzen und erst allmählich eventuell den Druck in der Tiefe zu ver- 
stärken. Bei vielen Personen sieht man den Puls und fühlt ihn ganz oberflächlich. Bei Arterio- 
sklerotischen habe ich die harte Arterienwand deutlich abtasten können.“ 


Bezüglich der Art. tibialis posterior bemerkt derselbe Autor (p. 333): 


„In der Tat fühlt man in der Mitte zwischen Malleolus tibiae und dem medialen Rande der 
Achillessehne, oberhalb der für das Ligamentum laciniatum angegebenen Linie, bei nicht zu fetten 
Personen den Puls der Arterie. Nach meinen Erfahrungen ist er oft schwach, vielleicht sogar in der 
Regel schwächer als der der Art. dorsalis pedis; bei vielen Personen freilich kann man ihn, nament- 
lich wenn die Fettentwicklung gering ist, sehr deutlich fühlen, bei Arteriosklerotischen kann man 
sogar die Gefäßwand erkennen. Wenn man gleichzeitig während des Pulsfühlens die an der lateralen 
Seite der Achillessehne gelegenen Weichteile der palpierenden Hand entgegendrückt, erleichtert man 
sich die Palpation etwas. Oft kann man den Puls besser sehen als fühlen.“ 


Es kann meines Erachtens dem Arzte nicht genug empfohlen werden, sich 
bei jeder dargebotenen Gelegenheit auch an gesunden oder relativ gesunden In- 
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dividuen, namentlich Männern, von dem Vorhandensein der „Fußpulse“ und von 
deren Beschaffenheit zu überzeugen, um bei ihrer großen Variabilität in Krankheits- 
fällen ein möglichst gesichertes Urteil darüber abgeben zu können. Wo stärker 
- entwickelte angiosklerotische Veränderungen vorliegen, wird unter Umständen auch 
die Röntgenaufnahme, nicht bloß für die Endäste der Poplitea, sondern auch für 
letztere selbst und die Femoralis den objektiven direkten Nachweis ermöglichen; 
ebenso kann für letzteren Zweck auch die leicht auszuführende sphygmographische 
Untersuchung des Pediaeapulses mit herangezogen werden”. 


Wenn nun zweifellos das Fehlen aller oder einzelner Fußpulse bzw. deren 
sukzessives Verschwinden eines der wichtigsten Symptome des Leidens, namentlich 
in differentialdiagnostischer Hinsicht darstellt, so kann man das Symptom doch 
keineswegs als ein durchweg konstantes und pathognomonisches, für die Diagnose- 
stellung unerläßliches betrachten. Es gibt vielmehr nicht ganz seltene Fälle, in denen 
trotz Vorhandenseins aller Fußpulse die Symptome der Dysbasie in ziemlich be- 
trächtlichem Maße entwickelt sind, und umgekehrt noch häufiger Fälle, in denen 
die Fußpulse fehlen, ohne daß es zu ausgesprochenen. Erscheinungen der Dysbasie 
und weiteren Folgezuständen zu kommen braucht. Auch kann bloß einseitige Ab- 
schwächung der Pulse in Verbindung mit rein oder vorwiegend einseitigem Auf- 
treten des Leidens bestehen. Andernfalls kann in höheren Graden des letzteren der 
Puls in der Poplitea und selbst in der Femoralis abgeschwächt werden oder sogar 
vollständig fehlen (Schlesinger). Endlich können mit den Arterien oder für sich 
allein auch die Venen entsprechende Veränderungen im Sinne einer obliterierenden 
Phlebitis darbieten und dadurch, wie manche meinen, ebenfalls das lokalanatomische 
Substrat für die Entstehung der Dysbasie abgeben. 


Ob außer den örtlichen und allgemeinen Veränderungen am Gefäßapparat 
auch funktionelle Anomalien (vasomotorische Innervationsstörungen) oder eine 
nervöse (neuroangiopathische) Anlage — wie besonders Oppenheim annimmt — 
bei Entstehung der Krankheit in entscheidender Weise mitwirken, muß einstweilen 
noch dahingestellt bleiben. Es scheint wenigstens in manchen Fällen eine gewisse 
angeborene Enge des Gefäßsystems vorzuliegen, die sich auch an entfernteren 
Gefäßabschnitten, z. B. durch Kleinheit des Radialpulses, Schwäche der Herztöne 
u.s. w. bei den Kranken bekundet. Von noch größerer und fast allgemein aner- 
kannter ätiologischer Bedeutung sind jedenfalls einzelne Momente, auf die zuerst 
Erb aufmerksam gemacht und die er bei dem ihm im Laufe der Jahre zugegangenen 
ansehnlichen Krankenmaterial auch statistisch in eingehender Weise bewertet hat. 
Dahin gehören die Einflüsse des Geschlechtes, des Lebensalters, der Rasse 
und gewisser toxischer oder infektiöser Schädlichkeiten, vor allem des über- 
‚mäßigen Rauchens. Männer werden in ungleich höherem Maße befallen als 
Frauen (nach Erb im Verhältnis von 149 zu 9). Was das Lebensalter anbetrifft, so 
wird das Leiden weitaus am meisten innerhalb des fünften und sechsten Lebens- 
dezenniums beobachtet; vor dem 30. Jahre scheint es selten zu sein, nach dem 
60. Jahre immerhin noch verhältnismäßig häufig. Dies würde also den für Arterio- 
sklerose im allgemeinen gültigen Beobachtungen entsprechen. Nach Erbs (und auch 
nach meinen eigenen, allerdings bescheideneren) Erfahrungen scheint das Leiden bei 
den uns von Osten her, aus Polen und Rußland zugehenden Privatkranken besonders 


* Ich habe sphygmographische en des Pediaeapulses bei Gesunden und Kranken 
(Rückenmarkskranken) bereits vor Jahren angestellt und dabei wichtige Unterschiede des Pediaea- 
re im a zum Pulse der Carotis und der Radialis nachweisen können (Berl. kl. Woch. 
1868, p. 28ff). ' 


300 A. Eulenburg. 


verbreitet zu sein, was aber wohl weniger auf einer Rassedisposition als auf der 
allgemeinen Unsitte übermäßigen Tabaksgenusses bei unseren östlichen Nachbarn 
beruhen mag. Indessen glaubt Erb auch eine gewisse Prädisposition des jüdischen 
Elementes für die Erkrankung gefunden zu haben. Auf die große. Bedeutung des 
exzedierenden Zigarren- und namentlich Zigarettenrauchens als ätiologi- 
schen Moments hat zuerst Erb wiederholt und in der Folge in immer nachdrücklicherer 
Weise hingewiesen. Er hat eine vergleichende Statistik darüber aufgestellt, wobei er vier 
Kategorien unterscheidet, nämlich die der Nichtraucher, der „mäßigen“, der „starken“ 
und der „sehr starken“ Raucher. Zu den mäßigen rechnet er die mit einem 
Durchschnittskonsum von 3—6 Zigarren oder 10-15 Zigaretten täglich; zu den 
starken die mit 7—12 Zigarren oder 15—40 Zigaretten; zu den sehr starken die 
mit 40—100 Zigaretten. Nun zeigt sich, bei einer vergleichsweisen Untersuchung 
mit 500 nicht an Dysbasie leidenden Männern, folgendes Verhältnis: 


Männer mit Männerohne 
Dysbasie Dysbasie 


Zu der ersten Kategorie gehören..... 7% 448% 
» » zweiten ” wi en 14% 31:6 % 
„ „ dritten „ We 50 A 17:8 % 
" „ vierten „ er er 28:6 % 58 A 


Wir sehen also bei den Nicht-Dysbasischen den Prozentsatz von 1—4 stetig 
und sehr erheblich abnehmen, bei den Dysbasischen umgekehrt von 1—3 beträcht- 
lich anwachsen und auch noch bei 4 sich in nächstbedeutender Höhe behaupten. 
Diese Angaben, die auch ich aus einem allerdings kleineren Material bestätigen 
kann, beziehen sich nur auf Männer; was die Frauen betrifft, so möchte ich er- 
wähnen, daß unter der geringen Anzahl dysbasischer Frauen, die ich beobachtete, 
sich zufällig keine befand, gegen die der Verdacht des Rauchens — oder gar 
starken Rauchens — mit einiger Berechtigung hätte gehegt werden können. Was 
die anderweitig in Betracht kommenden toxischen sowie infektiösen Schädlichkeiten 
betrifft, so scheinen diese in der Ätiologie des Leidens nur eine akzessorische und 
verhältnismäßig untergeordnete Rolle zu spielen. Ries gilt namentlich für Syphilis 
und Alkoholismus, in ähnlicher Weise auch für die (gewohnheitsmäßig von den 
Kranken selbst vielfach angeschuldigten) rheumatischen Noxen. 

Was den Verlauf des Leidens betrifft, so bleibt es häufig Jahre hindurch 
bei den oben geschilderten, nur allmählich zunehmenden örtlichen Beschwerden in 
der Form von Ermüdungsgefühlen, Schmerz und Spannung und dadurch bedingter 
Behinderung beim Gehen, womit sich nicht selten auch Blässe und Kälte der Haut 
und OGefühlsabnahme, in schwereren Fällen auch scheinbar spontan und in der 
Ruhe auftretende Schmerzanfälle verbinden. In einer immerhin kleinen Minderzahl 
von Fällen scheint das Leiden, sei es von selbst (durch Ausbildung von Kollateralen) 
oder unter geeigneter Behandlung einer Besserung und sogar mehr oder minder 
vollständiger Rückbildung fähig zu sein. In einem noch kleineren Prozentsatz von 
Fällen kann es dagegen infolge völligen Gefäßverschlusses durch Thrombose zu 
den Erscheinungen fortschreitender Gangrän kommen, die gleich der senilen 
Gangrän überhaupt meist in der Form des trockenen Brandes (der „Mumifikation‘“) 
auftritt und der Form des Ergotinbrandes und der „symmetrischen Gangrän“ 
Raynauds in dieser Beziehung ähnelt. 

Da wir in der angiosklerotischen Dysbasie nur eine besonders lokalisierte und 
dadurch mit eigenartigen Symptomen ausgestattete Form der Arteriosklerose zu 
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erblicken haben, so kann es nicht wunder nehmen, daß wir analogen Störungen 
auch im Bereiche anderer Gefäßabschnitte, so namentlich an den oberen Extremi- 
täten, an der Zunge und Sprachmuskulatur (Determann, Goldstein u. a.) und 
selbst im Gebiete der Darmarterien begegnen. An den letzteren hat zuerst Ortner 
1902) als „Dyspraxia intermittens angiosclerotica intestinalis“ eine Affektion 
beschrieben, wobei es sich um periodische, außerordentlich heftig auftretende 
und nicht auf eine bestimmte Darmstelle beschränkte, sondern verschiedene Ab- 
schnitte des Ileum, Colon ascendens und transversum ergreifende Kolikanfälle handelt, 
die mit Meteorimus, häufig auch mit Aufstoßen und Erbrechen, Obstipation und sehr 
fötidem Geruch der Faeces einhergehen. Ortner nimmt an, daß sich dabei zur 
sklerotischen Veränderung der Darmgefäße ein zur Ischämie führender Krampf- 
zustand derselben geselle. Ähnliche Zustände im Bereiche der Darmarterien haben 
auch Hasenfeld (aus der Rombergschen Klinik; Sklerose der kleinsten Darm- 
arterien mit thrombotischem Verschluß und darauffolgender Gangrän), A. Fraenkel 
(mit Glykosurie durch gleichzeitige Pankreassklerose?), ferner auch Friedmann (mit 
gleichzeitiger angiosklerotischer Dysbasie), Thomayer u. a. neuerdings beschrieben. 

Von der gewöhnlichen Form der angiosklerotischen Dysbasie wohl zu unter- 
scheiden sind die Fälle, die Dejerine als vom Rückenmark ausgehende („Claudi- 
cation intermittente de la moëlle épinière“) 1906 zuerst geschildert hat — 
sowie die nach Oppenheim mit neuropathischer Diathese zusammenhängenden, 
auf vasomotorisch-neurotische Störungen zurückführbaren („angiospastischen‘“) Fälle. 
Der Dejerinesche Typus soll sich zunächst auch durch periodisch beim Gehen auf- 
tretende, krampfartige, zusammenziehende, kribbeinde Empfindungen oder Hitze- 
und Kältegefühle in einem oder in beiden Beinen kundgeben, soll sich aber 
weiterhin bis zu lähmungsartiger Schwäche und völliger Gebrauchsunfähigkeit der 
unteren Gliedmaßen steigern; dazu kommen dann Erhöhung der Sehnenphänomene, 
Fußklonus, auch Babinski-Reflex, Harndrang und sexuelle Störungen, während 
dagegen die Fußpulse (nach Dejerine) ausnahmslos intakt bleiben. Es scheint sich 
in diesen Dejerineschen Fällen wohl um Anfangstadien spastischer Spinalparalyse 
oder Übergangsformen zu einer solchen zu handeln; jedenfalls sind sie durch Sym- 
ptome und Verlauf von der gewöhnlichen Form der angiosklerotischen Dysbasie 
deutlich genug unterschieden. Minder scharf ist die Trennung anscheinend von den 
auf neuropathischer Belastung beruhenden, funktionell vasomotorischen (angio- 
spastischen) Formen, zumal das letztere Moment des Angiospasmus auch zu der 
Angiosklerose hinzutreten und dadurch zu mannigfaltigen Kombinationen und 
Mischformen Veranlassung geben kann. Ob auch, wie auf neurotischem (angio- 
spastischem) Wege, ganz ohne sklerosierende Arterienveränderungen ein den gleichen 
Symptomenkomplex der Dysbasie erzeugender ischämischer Zustand hervor- 
gerufen werden kann (wobei auch die Fußpulse, wenigstens zeitweilig, ver- 
schwinden, wie dies ja analog auch in schwereren Fällen Raynaudscher Krankheit 
beobachtet wird), scheint nach einzelnen von Oppenheim, Goldstein u. a. her- 
rührenden Mitteilungen mindestens nicht außer dem Bereiche der Möglichkeit 
liegend. Oppenheim hat auch darauf aufmerksam gemacht, daß sich in solchen 
ursprünglich rein funktionell affizierten Gefäßgebieten später organische (sklerosierende) 
arterielle Veränderungen entwickeln und damit derartige anfangs leichtere und 
benignere Fälle nachmals sich in die typische Form angiosklerotischer Dysbasie um- 
wandeln und demgemäß auch einen schwereren Verlauf nehmen können. 

Als atypische, ganz seltene Ausnahmsfälle sind diejenigen zu betrachten, die 
einen akuten, in der Regel günstigen Verlauf nehmen, meist jugendliche Individuen 
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betreffen und nichts mit Angiosklerose zu tun haben, vielmehr auf einer akuten 
idiopathischen Arteriitis (traumatischen oder infektiösen Ursprungs) beruhen. 
Solche Fälle hat zuerst Erb, dann auch Higier beschrieben. Auch hier fehlten auf 
der erkrankten Seite die Fußpulse; in einem der Erbschen Fälle auch der Puls der 
Femoralis, über der jedoch ein Geräusch stethoskopisch gehört werden konnte. Die 
Krankheit setzte mit heftigen intermittierenden Schmerzen beim Gehen ein, die sich 
in der Folge verschlimmerten und auch in der Ruhe andauerten, sich mit vaso- 
motorisch-trophischen Störungen am Fuße verbanden. Das Fehlen der Fußpulse 
blieb auch nach der Besserung bestehen. Ä 

Sieht man von derartigen seltenen und atypischen Fällen ab, so zeigt das Leiden i im 
übrigen ein so einheitliches und charakteristisches Gepräge, daß von diagnosti- 
schen Schwierigkeiten eigentlich kaum die Rede sein kann. Wo sich Zweifel 
ergeben, wird das höhere Lebensalter, die-in der Regel mehr oder weniger aus- 
gesprochene Verbindung mit allgemeiner Arteriosklerose und vor allem das Verhalten 
der Fußpulse zur Sicherung beitragen. Die Untersuchung der letzteren ist daher von 
eminenter Wichtigkeit bei den in so mannigfaltiger Form auftretenden schmerz- 
haften Affektionen der Fußgegend, die ja natürlich alle auch ihrerseits vorüber- 
gehende oder länger anhaltende Gehbehinderung bewirken können, wie z. B. den 
Akroparästhesien, örtlichen Neuralgien (besonders des Plantargebietes), Tarsalgien, 
Achillodynien u. s. w. und den durch „Plattfuß“ bedingten Beschwerden. 

In prognostischer Hinsicht verhält sich die typische Form der ängioskleroti- 
schen Dysbasie zwar immerhin zweifelhaft, aber doch keineswegs absolut ungünstig. 
Wenn auf der einen Seite (allerdings verhältnismäßig selten) Fälle beobachtet 
worden sind, die unaufhaltsam fortschreitend ihren Ausgang in Gangrän der Zehen 
und des Fußes nahmen und dadurch zu verstümmelnden Operationen und zu töd- 
lichem Ausgange Veranlassung gaben, so stehen derartigen Fällen doch anderseits 
in größerer Zahl solche gegenüber, in denen das Leiden nur sehr langsames An- 
wachsen zeigte oder jahrelang nahezu stationär verharrte, sich auf mäßige funktionelle 
Beschwerden beschränkte und namentlich auch den therapeutischen Maßnahmen 
gegenüber sich in ziemlich hohem Maße zugänglich erwies. Eine derartige Verlaufs- 
weise ist ja durchaus nicht unerklärbar, da selbst bei fehlenden Fußpulsen 
keineswegs eine vollständige Obliteration der betreffenden Arterien vorhanden zu 
sein braucht, sondern immerhin noch eine geringe, wenn auch nicht mehr als 
Puls fühlbare Blutquantität durch das Gefäßrohr hindurchziehen kann, und da auch 
die genügende Entwicklung eines Kollateralkreislaufes unter sonst günstig liegenden 
Umständen im Bereiche der Möglichkeit lieg. Im gegebenen Einzelfall sind 
Allgemeinbefinden und Kräftezustand, Lebensalter, größeres oder geringeres Fort- 
geschrittensein der Arteriosklerose, Komplikationen u. s. w. für die Prognose wesent- 
lich maßgebend. Die von vornherein mehr „funktionell“ angelegten angiospasti- 
schen Formen im Sinne Oppenheims ergeben natürlich eine bessere Prognose 
als die typisch angiosklerotischen. Dagegen muß die Komplikation mit schweren 
Spinalsymptomen oder der von vornherein spinale Ursprung, wie in der vor- 
erwähnten Dejerineschen Form der Claudication intermittente, als ein die Prognose 
in erheblichem Maße trübendes Moment gelten. Alleinstehend ist wohl die Auffassung‘ 
von Breitmann, der in der „Angina extremitatum“ (Angina brachii, Angina cruris) 
ein „vollständiges Äquivalent der gewöhnlichen Angina pectoris“ erblickt und sie auch 
als Ursache plötzlichen Herztodes beim Fehlen aller Herzveränderungen betrachtet. 

Der Therapie des Leidens erwachsen aus dessen Natur einerseits allgemeine, 
anderseits örtliche Aufgaben. Die allgemeinen bestehen, kurz ausgedrückt, in der 
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Bekämpfung der Arteriosklerose und namentlich derjenigen Schädlichkeiten, die der 
Entstehung und Ausbildung der in Rede stehenden Form lokalisierter Gefäßerkran- 
kung Vorschub leisten; die örtlichen in der Aufbesserung oder Beseitigung der 
-durch diese Gefäßerkranküng erzeugten Circulations- und Innervationsstörungen 
und der damit zusammenhängenden funktionellen Beschwerden, vor allem der 
Schmerzen und der Gehstörungen. 

© Was nun zunächst die allgemeine Bekämpfung der Arteriosklerose betrifft, so 
zerfällt diese bekanntlich in eine prophylaktische und curative, wovon. die erstere 
ungleich mehr Vertrauen verdient als die letztere. Auf diesem Gebiete spielen hygienisch- 
diätetische Maßregeln die hervorragendste Rolle. Die namentlich für die Ernährung 
bei drohender beginnender Arteriosklerose als vorbeugend -betrachteten Prinzipien, 
die auf eine rationelle Einschränkung der Nahrungsmenge überhaupt, der stickstoff- 
haltigen Nahrungsbestandteile im Verhältnis zu den stickstofffreien, der animalischen 
im Verhältnis zu den vegetabilischen u. s. w., auf eine Einschränkung oder völlige 
Ausschließung schädigender Genußmittel, des Alkohols, Tabaks, Kaffees u. s. w. 
hinauslaufen, sind ja Ärzten und selbst Laien heutzutage so geläufig geworden, daß 
von ihnen hier an dieser besonderen Stelle nicht weiter gesprochen zu werden 
braucht. Nur sei nochmals darauf hingewiesen, daß gerade für die hier abgehandelte 
spezielle Form lokalisierter Angiosklerose das starke und übermäßige Tabakrauchen 
offenbar ein in besonders hohem Grade schädigendes Agens abgibt. Es muß daher 
auf einer völligen Einstellung des Tabakrauchens in jeder Form grundsätzlich be- 
standen werden; nur wo diese absolut nicht zu erreichen ist — die Fälle sind 
nicht so ganz selten! — mag man den Kranken ein möglichst scharf kontrolliertes 
Herabgehen auf die als relativ unschädlich betrachtete Quantität (nach Erb 3 bis 
6 Zigarren oder 10—15 Zigaretten täglich) vorbehaltlich gestatten. Auch Alkohol- 
und Kaffeegenuß sind am besten ganz zu verbieten, der Genuß kleiner Mengen 
eines leichten Tees (in der Art, wie es die russischen Patienten besonders gewohnt 


sind) allenfalls zu gestatten. 


Der Versuch, die Arteriosklerose durch Herabsetzung des Kalkgehaltes der Nahrung Tkalkarme 
Diät, wobei also z. B. die Milch und manche Gemüse- und Obstarten als kalkreich auszuschließen 
wären) prophylaktisch zu bekämpfen, hat sich als verfehlt und irrationell erwiesen. Auch von den 
nach gleichem Prinzip hergestellten Salzmengen, durch deren Zufuhr das Calciumphosphat des Blutes 
gelöst erhalten, seine Abscheidung in den Gefäßwänden verhütet werden sollte, dem „Antisklerosin«, 
Trunncekschen Serum u. s. w., ist ein sicher beglaubigter Erfolg bisher nicht beobachtet worden. 
Von älteren organotherapeutischen Präparaten hat man insbesondere dem Poehlschen Spermin eine 
Zeitlang hervorragenden Nutzen zur Verhütung und Bekämpfung der Arteriosklerose zugeschrieben (nament- 
lich seitens russischer Ärzte, Hirsch u.a.), doch hat in den letzten Jahren wenig mehr darüber verlautet. 

Unser wichtigstes medikamentöses Agens bei Bekämpfung der Arterio- 
sklerose bilden bekanntlich seit langer Zeit die Jodpräparate, sowohl in den 
älteren Formen der Jodsalze (Jodalkalien), besonders des Jodkalium und Jodnatrium, 
wie in den neuerdings mehr und mehr üblich gewordenen organischen Jodverbin- 
dungen, den Additionsprodukten des Jod mit Eiweißstoffen und vor allem mit Fett- 
stoffen, dem Jodipin, Sajodin, Lipojodin, Jodglidin, Jodostarin, Jodocitin und noch 
manch ähnlichem. Man ging bei dieser Verwendung der Jodpräparate zunächst davon 
aus, daß durch sie der arterielle Blutdruck herabgesetzt und die peripherische Blut- 
circulation günstig beeinflußt werden sollte (Huchard), wofür jedoch ein strin- 
genter Beweis nicht erbracht werden konnte. Auch die von O. Müller u. a. auf- 
gestellte Theorie der Jodwirkung, wonach dasselbe die Viscosität des Blutes ver- 
mindern und so den Reibungswiderstand an den Gefäßwandungen herabsetzen 
sollte, hat sich nach den von Determann u.a. vorgenommenen genauen viscosi- 
metrischen Messungen als zweifelhaft herausgestellt. Wenn wir somit auch die 
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exakt rationelle Begründung der Jodwirkung bei Arteriosklerose gerade so wenig 
zu geben im stande sind, wie etwa für die Eisenwirkung bei Anämie und Chlorose, 
so ist doch der empirische Nutzen einer in vorsichtiger Weise durchgeführten Jod- 
therapie durch unzählige Erfahrungen so sicher erwiesen, daß es töricht wäre, auf 
den Gebrauch dieses Mittels, sei es im präsklerotischen Stadium oder auch in 
späteren, schon vorgeschrittenen Stadien der Arteriosklerose, völlig Verzicht zu leisten. 
Am besten bewährt hat sich einerseits der Gebrauch des Jodnatriums in lange fort- 
gesetzten kleinen Tagesdosen (von 05—10) — mit zur Verhütung des Jodismus 
allmonatlich vorzunehmenden acht- bis zehntägigen Unterbrechungen — sowie 
anderseits der Gebrauch einzelner der vorgenannten organischen Jodverbindungen, 
des Jodglidin, Lipojodin, Jodocitin u. s. w. (in Tablettenform; durchschnittlich in Dosen 
von 1'0—1'5 täglich und mit gleichen Vorsichtsmaßregeln). Von medikamentösen 
Mitteln, die anerkanntermaßen den Blutdruck herabsetzen, erfreuen sich auch die 
Nitrite bei Arteriosklerotikern einer gewissen Beachtung; allerdings weniger das 
rasch, aber nur flüchtig wirksame Amylnitrit, als die bei innerer Darreichung lang- 
samer und andauernd durch Abspaltung der Salpetrigsäurekomponente, des Nitritions, 
wirkenden Nitroverbindungen, das Natrium nitrosum, Nitroglycerin u. s. w. (letzteres 
in Form der bekannten Roßbachschen Tabletten zu 0'0005 oder tropfenweise in 
1% alkoholischer oder öliger Lösung); die Anwendung dieser Mittel sowie auch 
des druckherabsetzenden Morphiums (letzteres zum Teil in Kombination mit Digi- 
talis wie z. B. im Digimorval) gilt jedoch mehr für die schweren Formen besonders 
der Coronarsklerose und der davon abhängigen stenokardischen Anfälle. 

Dagegen ist gerade mit Rücksicht auf die hier in Rede stehende Lokalform 
der Angiosklerose neuerdings eine Methode der Allgemeinbehandlung besonders 
empfohlen worden, die in einer Kombination einer eigenartigen Jodapplikation 
(Jodnebel) mit ebenfalls eigenartiger Atemgymnastik (Unterdruckatmung) 
besteht. Durch J. Pick ist diese physikalische Doppelmethode in der Behandlung 
der allgemeinen sowohl wie der peripherischen Arteriosklerose, der angiosklerotischen 
Dysbasie, vorzugsweise ausgebildet worden. Der Vorzug des mit dem Spießschen 
Vernebler einzuverleibenden trockenen Jodnebels soll einerseits in dem mehr 
direkten Heranbringen des Jods vom Blutkreislauf aus an die befallenen Oefäß- 
wandungen, anderseits in dem gänzlichen Vermiedenwerden des gefürchteten 
Jodismus bestehen. Durch die gleichzeitige Unterdruckatmung soll eine Art 
von Gymnastik der Gefäßwandungen, deren Lumen durch Bindegewebswucherung 
etc. verengt ist, erzielt werden, indem sie gezwungen werden, infolge des 
vergrößerten Schlagvolumens der linken Herzkammer eine vergrößerte Blut- 
menge in der Zeiteinheit aufzunehmen und durch ihren Querschnitt passieren zu 
lassen. Pick beruft sich auf von ihm gemachte günstige Erfahrungen, besonders 
bei den auf Tabakmißbrauch, Kälteschädlichkeiten und Lues ätiologisch zurück- 
. führbaren Formen angiosklerotischer Dysbasie und meint zusammenfassend, daß die 
kombinierte Methode von Jodnebeln und Unterdruckatmung einen wertvollen Heil- 
faktor für die Behandlung dieser Erkrankung darstellt, „weil sie eine intensivere 
Durchblutung und dadurch bessere Ernährung der Extremität gewährleistet und 
einen schnelleren Abtransport der Kohlensäure und der anderen Dissimilationsprodukte 
in den Extremitätenvenen vermittelt. Die intensivere Oxydation bringt die Symptome 
des Krankheitsbildes allmählich zum Schwinden«. 

Was nun die neben dieser Allgemeinbehandlung meist unentbehrlichen ört- 
lichen Maßnahmen anbetrifft, so steht hier in erster Reihe die Ruhe und Schonung 
der befallenen Extremität, die durch Einschränkung des Gehens und Einhaltung 
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einer langsamen vorsichtigen Gangweise, durch Einschaltung häufiger Ruhepausen, 
wiederholtes Liegen, auch bei Tage, in schweren Fällen selbst durch anhaltende 
Bettlage angestrebt werden muß. Da aber neben dem Momente der Schonung nicht 
minder auch dem Momente belebender und circulationsbefördernder Übung in ge- 
wissen Grade Rechnung zu tragen ist, so kann selbst in Fällen der letzteren Art eine 
vorsichtige Anwendung der Massage sowie allmählich zu steigernder passiver und 
aktiver Bewegungen in der Regel unbedenklich Platz finden. Sehr zu befürworten 
einerseits als schmerzstillendes, anderseits auch als direkt Wärme zuführendes Mittel ist 
eine örtliche Wärmeapplikation in ihren (natürlich auch mit Vorsicht zu steigernden) 
verschiedenen Formen von Umschlägen, Packungen, Thermophor- und Elektro- 
thermkompressen, Heißluftduschen und wohl auch der neuerdings mehr und mehr 
sich Eingang verschaffenden Diathermie. Doch sind alle zu heißen Prozeduren und 
namentlich jede zu lange fortgesetzte Anwendung hoher Temperaturen grundsätzlich 
zu vermeiden. Das gleiche gilt natürlich auch für die Anwendung von Fußbädern 
(heiße und Wechselfußbäder) sowie für die mehrfach, besonders von Erb, ge- 
rühmte Anwendung galvanischer Lokalbäder, wobei zweckmäßigerweise die Kathode 
lokal angewandt (in die Fußwanne eingetaucht), die Anode an entfernter Körper- 
stelle (Lendenkreuzgegend) großflächig aufgelegt wird (stabiler Strom, 10—20 Milli- 
ampère, 3—6 Minuten Dauer). Auch örtliche Anwendung hochgespannter Wechsel- 
ströme (Arsonvalisation) wird neuerdings empfohlen. 


Literatur (vorzugsweise unter et ng der im Text zitierten Autoren). Grundlegende 
len Charcot, Cpt. r. de la Soc. de Biol. 1858, p. 225; Pr. med. 1887, p. 32 u. 33. — 

D. Z. f. Nerv. 1898, p. 1, 1905, p. 465; Münch. med. Woch. 1904, p. 905, 1910, p. 22, 1105, 
2450, 1911, p. 2480. — Außerdem: Breitmann, Zbl. f. Herz- u. Gefäßkrkh. 1914, Nr. 7. — Cassirer 
in Lewandowskys Handbuch der Neurologie. 1914, p. 291. — Déjérine, R. neur. 1906, p. 341, 1910, 
p. 273. — Determann, D. Z. f. Nerv. 1905, p. 152. — Friedmann, Berl. kl. Woch. 1 12, . 2028. 
— Goldstein, Neur. Zbl. 1901, p. 196, 1910, p. 1; Münch. med. Woch. 1910, p. 1747. — igier, 
D. Z. f. Nerv. 1901, De Neur. Zbl. 1910, p. 91i. — Oppenheim, D. Z. f. Nerv. 1900, p. 317. 
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Schlafmittel, Sedativa und Herztonica'. 
Von Prof. C. Bachem. 





Den immer mehr ins einzelne gehenden Forschungen über die Beziehungen 
zwischen chemischer Konstitution und pharmakologischer Wirkung ist es zu ver- 
danken, daß die moderne Industrie in den letzten Jahren unaufhaltsam bemüht ist, 
immer wieder neue Schlaf- und Beruhigungsmittel einzuführen, unbekümmert darum, 
ob tatsächlich auch ein gewisser Fortschritt mit der Herstellung eines neuen Mittels 
auf diesem Gebiete erreicht wird. Die Zahl der in den letzten 15 Jahren hergestellten 
Hypnotica dürfte nicht weniger als etwa 20 betragen; ein Teil von diesen ist in 
der letzten Auflage dieses Handbuches nicht (resp. noch nicht oder nur kurz) 
abgehandelt worden. 

Erscheint auch zunächst die Menge der Hypnotica eine allzugroße, ja über- 
flüssige zu sein, so ist gerade bei der praktischen Verwendung der Schlafmittel zu 
bedenken, daß „eines sich nicht für alle schickt“, d.h. ein Abwechseln unter den 
einzelnen Präparaten ist nicht nur bei verschiedenen, sondern auch bei dem gleichen 
Patienten nicht selten geboten; denn gerade bei den Schlafmitteln schleißt sich die 
Wirkung mitunter schnell ab und erheischt die Abwechslung mit einem anderen. 

Sodann hat es sich aber auch als nützlich erwiesen, Kombinationen von 
mehreren (in der Regel von zwei) Narkotica zu verwenden; denn es gelingt sehr 
oft (jedoch nicht stets!) durch diese Art der Verordnung nicht nur eine bloße 
Addition der Wirkung, sondern eine Potenzierung, d. h. Steigerung über den addi- 
tionellen Wert hinaus, zu erreichen. Über diese Frage sind wir durch die neueren 
Untersuchungen Bürgis? orientiert. Der von diesem Autor formulierte Satz, Arzneien, 
die denselben pharmakologischen Angriffspunkt, d. h. identische Wirkungen haben, 
addieren bei Kombination ihre Wirkungen, Arzneien, die verschiedene pharmako- 
logische Angriffspunkte, d. h. abweichende Wirkungen besitzen, zeigen dagegen bei 
Kombination einen potenzierten Gesamteffekt, soll für die Schlafmittel in erster Linie 
Gültigkeit haben. Unter den Narkotica und Schlafmitteln unterscheidet Bürgi vier 
Untergruppen: 1. Die Narkotica der Fettreihe, 2. die Opiumalkaloide, 3. die Tropeine, 
besonders das Scopolamin und 4. die Bromverbindungen. Zwei Narkotica der 
gleichen Reihe, z. B. Morphin und Kodein (Opiumreihe) oder Chloralhydrat und 
Veronal (Fettreihe) addieren sich nur in ihrer Wirkung, dagegen soll bei der Kombi- 
nation verschiedener Gruppen, etwa Morphin-Veronal oder Chloroform + Scopol- 
amin eine Potenzierung der Wirkung eintreten. (Nach Bürgi soll dieses „Gesetz“ 
nicht nur für die narkotischen Mittel, sondern auch für andere pharmakologische 
Hauptgruppen gelten.) Dieses eigentümliche Verhalten der Zelle erklärt sich offenbar 
so, daß die Zellfunktion stärker und leichter beeinflußt wird, wenn eine geringere 
Summe verschiedenartiger Bestandteile ihres Protoplasmas in Beschlag genommen, 


1 Abgeschlossen Frühjahr 1915; s. „Nachtrag“ hierzu. 
2 Bürgi, Med. KI. 1914, Nr. 14, p. 573 (daselbst Literaturangaben der zahlreichen diesbezüglichen 
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als wenn eine größere Summe gleichartiger Bestandteile getroffen wird (H. Meyer). 
Eine stärkere Gesamtwirkung einer Substanz kann auch dadurch erreicht werden, 
daß man kleine Dosen in kurzen Zwischenräumen zuführt, was vermutlich darin 
seine Erklärung findet, daß infolge dieser „fraktionierten“ Darreichung das Pharmakon 
längere Zeit als bei einmaliger großer Dosis mit dem Erfolgsorgan in Berührung 
kommt. 

Eine Anzahl von Forschern will die Bürgische Theorie nicht bestätigt wissen, 
da sie manche Ausnahmen enthalte; insbesondere sind Kochmann, Fühner u. a. 
auf Grund ihrer Untersuchungen zu dem Ergebnis gekommen, daß das Bürgische 
Gesetz keine allgemeine Gültigkeit besitze; so konnte kürzlich Damköhler! 
(unter Kochmanns Leitung) den seltsamen Befund erheben, daß eine Kombination 
von Chloroform und Äther im Mischungsverhältnis von 1:6—7 nicht nur eine addierte, 
sondern sogar eine deutlich potenzierte Narkosenwirkung zeige, was aber mit dem 
Bürgischen Gesetze nicht harmoniert, da ja Substanzen gleicher Reihe nur reine 
Additionswirkung zeigen sollen. 

Jedenfalls bedarf die Frage des Synergismus von Arzneimitteln überhaupt, 
speziell der narkotisch und hypnotisch wirkenden Mittel, noch genauer Einzel- 
versuche, ehe man von einer definitiven Formulierung eines allgemein gültigen 
Gesetzes reden darf. Sicherlich gebührt Bürgi das große Verdienst, in dieser Frage 
den Weg gewiesen zu haben. Die praktische Frucht dieser Untersuchung zeigt 
‚sich in der Darstellung einiger auf dem genannten Prinzip aufgebauten Arzneimittel, 
unter denen aus der Gruppe der Hypnotica das Codeonal und Chineonal erwähnens- 
wert sind. 

Auch die Kombination von Schlafmitteln unter sich, die in ihrer Verbindung 
keine oder nur geringe Wirkungspotenzierung bedingen, wird vielfach geübt. Bei 
dem bekannten Scopolamindämmerungsschlaf werden heute an Stelle des Morphins 
vielfach mit Nutzen dessen Ersatzpräparate Pantopon und Narkophin angewendet. 

Die neueren Theorien von der Wirkung der Narkotica, sowohl die von 
H. Meyer und Overton als auch die von M. Verworn, sind bereits in Bd. X 
der Realencyclopädie (p. 298 und ff.) abgehandelt; es sei daher an dieser Stelle auf 
diese Kapitel verwiesen. 

In unserem nervösen Zeitalter ist der oft kritiklose Gebrauch oder Miß- 
brauch von Schlafmitteln nicht nur in ärztlichen, sondern auch in Laienkreisen recht 
tief eingewurzelt, u. zw. kann dies um so leichter geschehen, als manche Mittel dem 
Publikum ohne Rezept verabfolgt werden. Angewöhnungen an die verschiedensten 
Schlafmittel sind wohl jedem vielbeschäftigten Arzte nichts Neues mehr und oft genug 
beschrieben worden. Nicht mit Unrecht wurde daher auf dem Wiesbadener 
Kongreß für innere Medizin (1914) nochmals darauf hingewiesen, daß in erster 
Linie die eigentliche Ursache der Schlaflosigkeit zu bekämpfen sei und daß Schlaf- 
mittel nur einen unterstützenden, symptomatisch wirksamen Faktor darstellen. 

Die Abgabe von Schlafmitteln im Handverkauf sollte allerwärts strenger 
als bisher gehandhabt werden, insbesondere sollte jedes neu dargestellte Präparat 
von vornherein vom freien Verkehr in den Apotheken ausgeschlossen werden. 


Veronal. 

Von allenSchlafmitteln der Neuzeit hat das Veronal (chemisch-physikalische Eigen- 
schaften s. Realencyclopädie, Bd. XV, p. 314) bei weitem die meiste Bearbeitung, sei es 
nach klinischer, sei es nach pharmakologischer Seite hin, erfahren. Dieses große Interesse 

ı Damköhler, A. intern. de pharm. et thér. 1913, XXIII, p. 229. 
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findet darin seine Begründung, daß das Veronal nicht nur als verhältnismäßig sicher 
wirkendes Schlafmittel geschätzt ist, sondern auch darin, daß seine Anwendungsart 
eine recht mannigfaltige ist. Auch darf man wohl behaupten, daß Veronal vorbildlich 
geworden ist für die Darstellung einer Reihe anderer Schlafmittel; so entstanden 
durch Veränderung seiner chemischen Konstitution das Proponal, Luminal, Codeonal 
und Dial. Trotz seiner zahlreichen Konkurrenten ist Veronal und sein Natriumsalz 
bis heute eines der gebräuchlichsten Schlafmittel. 

Betreffs der Wirkung sind folgende Einzelheiten von Wichtigkeit: Meist beginnt 
der Schlaf nach '/,—1 Stunde, je nach dem Füllungsgrad des Magens oder der 
individuellen Disposition, nicht selten aber auch viel später, besonders dann, wenn 
nicht für das Zustandekommen einer genügend schnellen Resorption gesorgt wird; 
in diesen Fällen kann eine unerwünschte posthypnotische Wirkung eintreten, d. h. das 
Mittel wirkt noch während des folgenden Tages. Der Schlaf selbst ist in der Regel 
tief und erquickend, dauert durchschnittlich 7—8 Stunden und gleicht dem physio- 
logischen; insbesondere werden Herz- und Atemtätigkeit nach therapeutischen 
Dosen kaum verändert. Ebensowenig schädigt Veronal die Nieren, der Stoffwechsel 
scheint ebenfalls nicht ungünstig beeinflußt zu werden, ja, man will sogar eine 
Eiweißersparung nach Veronalgebrauch beobachtet haben, eine Angabe, die einer 
Nachprüfung wert ist. 

Mit der Behandlung der verschiedensten Agrypnien sind die Indikationen für 
den Veronalgebrauch noch nicht erschöpft; Veronal hat sich vielmehr in kleinen 
Gaben auch als Sedativum brauchbar gezeigt, doch ist auch hier vor dem chroni- 
schem Gebrauch (s. u.) zu warnen. Auch gegen Keuchhusten wurde Veronal wie 
alle Narkotica versucht; etwaige Erfolge dürften hier der sedativen Wirkung zu- 
zuschreiben sein. Eine Reihe von Autoren preist das Mittel gegen Seekrankheit; 
jedoch auch hier darf man keine allzuhohen Anforderungen an die Wirksamkeit 
stellen, immerhin ist der prophylaktische Gebrauch des Versuches wert. Verwendung 
findet Veronal sodann bei Hyperemesis gravidarum, Eklampsie, Zittern, bei multipler 
Sklerose, Pavor nocturnus, Dentitio difficilis u.s. w. Zur direkten Unterstützung der 
Chloroformnarkose wurde sodann Veronal gleichwie Hedonal in der Art mit Vorteil 
benutzt, daß man 1—2 Stunden vor der Operation 1 g (gelöst) darreichte. Für die 
Zweckmäßigkeit dieser kombinierten Narkose spricht der Umstand, daß Er- 
brechen nur in etwa 20% der Fälle beobachtet wurde, daß die Narkose bereits 
nach 25 Minuten eintrat, und daß sich fast nie Pulsverschlechterung zeigte. Auch 
Asphyxie war selten. 

Therapeutische Veronalgaben werden zu etwa 90 % unverändert durch den Harn 
ausgeschieden, wie die Versuche von Fischer und Hoppe am Menschen und von 
Bachem an Tieren ergaben. Bei Hunden wurden große Gaben (Veronalnatrium 
subcutan) zu nur 50% ausgeschieden. Bei länger dauernder Zufuhr besteht hinsicht- 
lich der Ausscheidung kein Unterschied gegenüber derjenigen nach einmaliger Gabe. 
Kleine Gaben, selbst einige Tage hintereinander gereicht, dürften bei gesunden 
Nieren innerhalb weniger Tage fast vollständig im Harn ausgeschieden werden. 

Bachem hat weiterhin die Ablagerung des Veronals bei Kaninchen nach ein- 
maliger Darreichung untersucht und gefunden, daß sich relativ viel im Gehirn (bis 
zu 01%) und im Blute findet. Bei stomachaler Darreichung waren im Magen nach 
8 Stunden nur geringe Mengen Veronal (Veronalnatrium) zu finden. Die eben noch 
narkotisch wirkenden Konzentrationen im Gehirn und Blut stimmen mit den ent- 
sprechenden Zahlen anderer Narkotica (Chloroform, Äther, Chloralhydrat) gut 
überein. 
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Besonderes Interesse beansprucht sodann die toxikologische Seite des 
Veronals, einmal weil bei dem großen Verbrauch des Mittels Nebenwirkungen der 
mannigfaltigsten Art beschrieben worden sind, anderseits weiß die Literatur von 
einer Reihe Todesfälle zu berichten, bei denen Veronal Suicidii causa oder infolge 
von Verwechslung genommen worden war. Die am häufigsten gesehenen Neben- 
wirkungen lassen sich in 3 Gruppen einteilen: 


1. solche am Nervensystem (Schläfrigkeit, Ermüdungsgefühl, Kopfdruck, Kopf- 
schmerz, Schwindel, benommenes Sensorium, Koma, Jactationen, lallende 
Sprache, taumelnder Gang, Amnesie u. s. w.); 


2. seitens der Verdauungsorgane: Übelkeit, Brechneigung und Diarrhöe (die 
beiden letztgenannten Erscheinungen sind selten); 


3. seitens der Haut: Exantheme mit oder ohne Fieber, Ödem. oder Jucken. 


Die an den übrigen Organen (Herz, Nieren) beobachteten Nebenwirkungen 
sind relativ selten. Ähnlich wie beim Sulfonal scheinen auch beim Veronal Frauen 
leichter geschädigt zu werden als Männer. 

Auch auf chronische Veronalvergiftung (Veronalismus), die sich bei der An- 
gewöhnung an das Hypnoticum einstellen kann und sich in mehr oder minder 
schweren Symptomen am Nervensystem äußert, ist sorgfältig zu achten. 

Tödliche Vergiftungen wurden in früheren Jahren (vor dem gesetzlichen 
Verbot des Handverkaufs, Maximaldoseneinführung u. s. w.) häufiger gemeldet als 
jetzt. Als niedrigste Dosis letalis dürfte für den Erwachsenen 4—5 g sein. Der Tod 
erfolgt nicht sehr schnell, oft am 2.—4. Tage. Das klinische Bild der akuten Veronal- 
vergiftung kann einem hysterischen Anfall oder einer Morphiumvergiftung gleichen. 
In der Regel (nicht immer!) ist die Pupille nicht oder wenig verengt und reagiert 
auf Lichteinfall. Die Reflexe sind erloschen (Cornealreflex) oder stark abgeschwächt 
(Rachen-, Sehnen-, Hautreflexe), die Atmung verflacht sich immer mehr und setzt 
bei schweren Vergiftungen zuerst aus, dann erst wird das Herz gelähmt. Die Körper- 
temperatur kann erhöht oder erniedrigt sein. Erscheinungen seitens der Haut wurden 
ebenfalls bei Veronalvergiftung gesehen. Die Sektion ergibt nichts für das Mittel 
Charakteristisches. Die Prognose ist, selbst bei größeren Gaben, nicht ungünstig, 
vorausgesetzt, daß ärztliche Hilfe im Beginn der Vergiftung zur Stelle ist. 


Therapie. Die Veronalvergiftung geht nach den Tierversuchen Jacobjs und 
Römers mit beträchtlicher Blutdrucksenkung einher; es tritt eine starke Gefäß- 
erschlaffung, besonders der Capillaren ein. Aus diesem Grunde hat sich die Therapie 
alles dessen zu enthalten, was die Gefäße noch mehr erweitert und den Blutdruck 
noch stärker zum Sinken bringt (drastische Abführmittel, heiße Bäder u. s. w.). Da- 
gegen kann eine Anregung der Diurese durch geeignete Mittel von Nutzen sein, 
da ja Veronal außerordentlich leicht mit dem Harn ausgeschieden wird. 

Excitantien sind besonders vorteilhaft, wie dies Tholl (unter meiner Leitung) 
auch experimentell an veronalvergifteten Tieren dargetan hat: Coffein und Aether 
aceticus bewährten sich am besten, weniger sicher erwiesen sich Atropin und Campher. 
Adrenalin und Strychnin versagten bei hohen Veronaldosen. Von anderen Maß- 
nahmen erscheint die Hochlagerung der Beine empfehlenswert, um das Blut wieder 
nach Möglichkeit zum Herzen zu treiben. Da das Veronal (wenigstens als Veronal- 
natrium) den Magen bereits nach 3—8 Stunden bei Tieren größtenteils verläßt, 
erscheint eine Magenspülung in späteren Vergiftungsstadien wenig erfolgreich. 


Die Prophylaxe der Veronalvergiftung erstreckt sich besonders auf die 
Verordnung nur weniger (3—5) Einzeldosen, auf die strenge Durchführung des 
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Reitereturverbotes in den Apotheken und auf Beachtung der Maximaldosis (in 
Deutschland 0:75, in der Schweiz 1 g pro dosi). 

(Dosierung des YAOS und das Kapitel Veronalnatrium s. Realencyclopädie, 
Bd. XV, p. 314.) 


Die el Literatur über Veronal und Veronalvergiftung ist zum Teil zitiert in folgenden 
Arbeiten des Verfassers: 

Unsere Schlafmittel, mit besonderer Berücksichtigung der neueren. Monographie. Berlin 
A. Hirschwald, 1910, 2. Aufl. ; Erg. d. wiss. Med. 1910, p. 126; Berl. KI. 1913, Mai-Heft, p. 299; 
A. f. exp. Path. u. Pharm. 1910, LXIII, p. 228. 


Die Konstitution des Veronals durch Ersatz anderer wirksamerer Gruppen zu 
verändern, bildete ein weiteres Ziel der synthetischen Arzneimitteldarstellung. 

An Stelle der beiden wirksamen Äthylgruppen setzten Fischer und v. Mering 
zwei Propylgruppen. Auf diese Art entstand das Proponal (s. Realencyclopädie, Bd. XII, 
p. 83). Obwohl die Wirkungsintensität dieses Schlafmittels etwa doppelt so groß ist, 
wie die des Veronals, hat sich das Mittel verhältnismäßig wenig einzubürgern ver- 
mocht, da es im übrigen vor dem Veronal keinerlei Vorteile voraus hat; im Gegen- 
teil: seine Löslichkeit ist eine noch geringere, die toxische Dosis liegt relativ nahe 
der wirksamen, und der Preis des Proponals beträgt mehr als das Doppelte von 
dem des Veronals. 

Es lag daher nahe, nach anderen Körpern zu suchen, die bei gleicher oder 
erhöhter Wirksamkeit vom Veronal sich durch Veränderung ihrer chemischen Kon- 
stitution unterscheiden. Als solches Schlafmittel fand Impens das 


Luminal 


geeignet. Bereits die Darstellung des Proponals hat den Beweis erbracht, daß 
die Wirksamkeit bei den alkylhaltigen Schlafmitteln nicht allein durch das Vor- 
handensein von Äthylgruppen erklärt werden kann. Luminal ist ein Veronal, dessen 
eine Äthylgruppe durch den Phenylrest (C,H,—) ersetzt ist, entspricht also der 
Strukturformel: 


C,H, CO--NH C,H, CO-NH 
Sr er N 
CO C CO 
y ” AN A 
C,H, CO-NH C,H, CO-NH 
Phenyläthylmalonylharnstoff Diäthylmalonylharnstoff 
Phenyläthylbarbitursäure Diäthylbarbitursäure 
Luminal. Veronal. 


Charakteristisch ist die Einführung einer Phenylgruppe auch deshalb, weil man 
früher annahm, nur aliphatische Gruppen, nicht aromatische, bedingten den narko- 
tischen Effekt eines Schlafmittels. 

Luminal bildet ein weißes krystallinisches, bitter schmeckendes Pulver vom 
Schmelzpunkt 173—174°. In kaltem Wasser ist es nur zu etwa 1% löslich, etwas 
leichter in siedendem Wasser und sehr leicht in Alkalien, also auch im Darmsaft. 
Die Lösungen der Luminalsalze sind in Wasser nicht haltbar und spalten Substanzen 
ab, die nicht mehr schlafmachend wirken. Dagegen wirken die Alkalisalze des 
Luminals so wenig reizend, daß selbst konzentrierte Lösungen für subcutane Injektion 
Verwendung finden können. 

Impens fand bei seinen pharmakologischen Untersuchungen, daß die Breite 
zwischen Dosis efficax und Dosis letalis beim Luminal relativ groß ist. Katzen, 
die bereits nach 0'025—0'03 g pro kg schlafen, sind offenbar am empfindlichsten. 
Kaninchen sind viel weniger empfindlich. Ob das Mittel per os oder subcutan ver- 
abreicht wird, ist für die Wirkungsstärke ziemlich belanglos. Der Blutdruck sinkt 
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nach kleinen Gaben nur wenig, auf die Atmung wirkt Luminal sedativ, die Oxy- 
dationsvorgänge im Organismus werden herabgesetzt, es sinken Sauerstoffkonsum 
und Körpertemperatur. Die Ausscheidung erfolgt im unveränderten Zustande durch 
den Harn, also in der gleichen Weise wie beim Veronal. | 

Die klinischen Versuche konnten das Ergebnis der pharmakologischen For- 
schungen von Impens bestätigen, namentlich hinsichtlich der hohen Wirkungs- 
stärke im Verhältnis zum Veronal. Obwohl das Mittel erst seit einigen Jahren im Ge- 
brauche ist, ist die Zahl der klinischen Veröffentlichungen bereits recht hoch; 
indes will es scheinen, als ob das Interesse an diesem gut und sicher wirkenden 
Schlafmittel neuerdings etwas nachgelassen hätte. Aus den zahlreichen Publikationen 
geht hervor, daß wir im Luminal, in vorsichtig gewählter Dosis angewendet, ein 
intensiv wirkendes und relativ unschädliches Hypnoticum besitzen, obwohl die ein- 
zelnen Individuen oft recht verschieden auf das Mittel reagieren. 

Die Indikationen decken sich etwa mit denen des Veronals: Luminal findet 
Verwendung bei neurasthenischen, hysterischen und epileptischen Zuständen sowie 
bei psychischen Erkrankungen, besonders wenn diese mit starker Erregung einher- 
gehen. Ferner bei Schlaflosigkeit infolge von Apoplexie, Rheumatismus, Gicht, 
Lues u.s.w., sowie bei Tetanus in nicht zu kleinen Gaben. Als Sedativum ist es 
ebenfalls brauchbar. Die Wirkung, die, wie erwähnt, intensiver ist, als die nach 
gleichen Gaben Veronal, tritt nach etwa '/,—1 Stunde ein und hält oft bis zu 
10 Stunden an. Der Schlaf selbst wird als tief und in der Regel als erquickend 
geschildert. Ähnlich wie bei anderen Schlafmitteln macht sich nicht selten noch in 
der folgenden Nacht eine Nachwirkung geltend, die häufig in psychiatrischen Fällen 
erwünscht ist. Anderseits scheint das Mittel keine kumulative Wirkung zu besitzen, 
doch ist über die Ausscheidungsverhältnisse bei chronischem Gebrauch, soviel 
ich weiß, noch nichts bekannt; indes lassen klinische Beobachtungen darauf 
schließen, daß diese, ebenso wie beim Veronal, nicht oder nur in geringem Maße 
bestehen. Nach den Erfahrungen Rosenfelds scheint auch eine Steigerung der 
schlafmachenden Gabe im Laufe der Zeit nicht notwendig zu sein. (Ein Patient 
nahm 3 Monate lang fast täglich 04—05 g.) 

Als Ersatz für Skopolamininjektionen wird Luminal ebenfalls bei Geisteskranken 
empfohlen. ‚Eventuell auch in Kombination: 

i 0'4 Luminal + 0'001 Scopolamin. hydrobr. subcutan. 

Nebenwirkungen nach Luminalgebrauch kommen gelegentlich vor, sind 
aber meist nicht bedrohlicher Natur. Beobachtet wurden: Schwindel, Kopfschmerzen, 
Mattigkeit, fieberhafte Exantheme, Blutdrucksenkung, Verminderung der psychischen 
Leistungsfähigkeit, gesteigerte Salivation, Übelkeit, Erbrechen, lokale Hautgangrän 
nach subcutaner Injektion. Bei einem präsenilen Individuum kam es zu plötzlich 
eintretendem Verfall mit Herzschwäche. — Vorsicht ist geboten bei chronischen 
Herz- und Gefäßveränderungen sowie bei Nephritis. 

Die Dosierung schwankt zwischen 0'1 und 0'8 g pro dosi. In leichten Fällen 
oder als Sedativum genügen 0'1—0'2 g, schwerere Fälle, insbesondere Erregungs- 
zustände, erheischen 03—0'4 g. Gaben über 0'4 g hinaus sind nur bei hochgradig 
erregten Geisteskranken angebracht; als Höchstgabe wäre 0'8 g anzusehen, über 
welche hinaus man nie gehen soll. Auch beim Luminal ist die gleichzeitige oder 
nachherige Einnahme heißer Flüssigkeiten zur Beschleunigung der Resorption und 
schnelleren Löslichkeit wünschenswert. Anwendung: als abgeteiltes Pulver oder in 
Tabletten (im Handel als Originalpackung Bayer-Röhrchen zu 10 Tabletten zu je 
01 oder 0'3 p). 
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Zur subcutanen Anwendung eignet sich das neutrale Natriumsalz, das Lumi- 
nalnatrium. Die molekulare Zusammensetzung entspricht 90% Luminal und 10% 
Natrium. Meist verwendet man eine 20% ige wässerige Lösung, von der man 2 cm? 
(0:4) injiziert. Die Einspritzungen sind möglichst tief ins Unterhautzellgewebe zu 
machen, um Nekrosen zu verhüten. Gabe: 0:4—0:5 g. Kann auch als Klysma, Sup- 
positorium oder per os (bitterer Geschmack!) angewendet werden. 

02-03 g Luminal oder Luminalnatrium entsprechen in der Wirkung etwa 
05 g Veronal. 


Literaturzusammenstellung: Bachem, Sammelreferat in Schmidts Jahrb. d. ges. Med. 1912, 
CCCXV, p. 113; ferner Bachem Neiicre Schlafmittel und ihre Anwendung). Berl. K1. 1913, H. 299. 


Daß nicht nur äthylgruppenhaltige Hypnotica schlafmachend wirken, sondern 
auch Allylverbindungen der Fettreihe Schlaf erzeugen können, zeigt sich beim 
neuen 

Dial (Ciba). 

Dieses ist Diallylbarbitursäure : 


CH, = CH'CH, CO-NH 

De N 
C CO 

FR r 

CH, = CH: CH, CO-NH 

enthält also im Molekül 2 C-Atome mehr als das Veronal, ist aber im übrigen 

diesem analog gebaut. Dial bildet weiße Blättchen vom Schmelzpunkt 170—171° 

und ist in kaltem Wasser schwer, in siedendem Wasser leicht löslich, auch in Aceton 

und Essigäther ist es leicht löslich. Die Diallylbarbitursäure ist eine schwache Säure 

und schmeckt nur wenig bitter. In verdünnten Alkalien (Soda) löst sie sich unter 

Bildung ihres leichtlöslichen, alkalisch reagierenden Natriumsalzes. 

Pharmakologische Versuche haben ergeben, daß das Dial in’ viel kleineren 
Dosen als Veronal und Proponal hypnotisch wirkt. Die therapeutische Dosierungs- 
breite ist mindestens ebenso groß wie die des Veronals. Im Gegensatz zu letzterem 
wird aber Dial im Organismus vollständig abgebaut. Die durch Dial hervorgerufene 
Narkose zeigte sich relativ kürzer als die nach anderen Schlafmitteln. 

Klinische Versuche hat Juliusburger! angestellt und gefunden, daß Dial 
bei leichten und mittelschweren Fällen von Schlaflosigkeit gute, schnell einsetzende 
Wirkung besitzt. Die Indikationen sind die gleichen wie für die meisten anderen 
Schlafmittel; bei Alkohol- oder Morphiumentziehungskuren scheint sich Dial eben- 
falls zu bewähren; auch bei Epilepsie dürften weitere Nachprüfungen angebracht 
sein. — Nebenwirkungen wurden kaum beobachtet. 

Als Sedativum beträgt die Einzeldosis 0:05 —0:1 g 3mal täglich (0:1 = 1 Tablette). 
Zur Erzielung des Schlafes sind durchschnittlich 0'1 g erforderlich, in schwereren 
Fällen bis zu 02g. 05 g pro die sollte in keinem Falle überschritten werden. Man 
reiche das Mittel in warmem Tee und nicht zu spät in den Abendstunden, um 
einem posthypnotischen Effekt vorzubeugen. Auch empfiehlt es sich, mit kleinen 
Dialgaben zu beginnen. 

Fabrikant: Gesellsch. f. chem. Industrie, Basel. 

Eine neue, dem Veronal nahestehende Bromverbindung ist das 


Diogenal 
oder die Dibrompropyldiäthylbarbitursäure 
! Juliusburger, Berl. kl. Woch. 1914, Nr. 14, p. 643. 








Schlafmittel, Sedativa und Herztonica. 313 
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HN CO A E CO 
Br Br 
Veronal. Diogenal. 


Diogenal (Merck) bildet ein weißes, feines, schwach bitterschmeckendes Krystall- 
pulver, das in Wasser fast unlöslich und gegen verdünnte Säuren (Magensalzsäure) 
beständig ist. In verdünnten Alkalien sowie im Darm löst es sich allmählich, auch in 
Alkohol, Äther und fetten Ölen ist die Substanz löslich. Schmelzpunkt 126°. Beim Kochen 
mit Wasser oder beim Erwärmen mit verdünnten Alkalien spaltet es Bromwasserstoff ab. 

Der Bromgehalt beträgt 416%, der des Neuronals 41%, des Bromural 35%, 
des Adalins 33%. | 

Nach den Untersuchungen von Heinz besitzt Diogenal nur geringe toxi- 
sche, aber starke sedative Wirkung. Diogenal wirkt lokal kaum reizend auf Schleim- 
häute und greift protozoide Gebilde nicht an. Versuche an Kalt- und Warmblütern 
ergaben eine bedeutend geringere Giftigkeit gegenüber dem chemisch nahe ver- 
wandten Veronal. Diogenal ist etwa 4mal weniger giftig als Veronal. In Tierver- 
suchen konnte eine schädliche Wirkung auf das Blut, den Harn, Plus und Blut- 
druck nicht festgestellt werden. Beim Hunde werden Gaben von 3g zu 38% mit 
dem Harn und 20% mit den Faeces innerhalb 6 Tagen ausgeschieden; indessen ist 
Brom noch viel später (nach 3 Wochen) im Harn nachzuweisen. Gegenüber dem 
Veronal (Fischer und Hoppe, Bachem) wird also das Mittel nur langsam aus- 
geschieden und ein Teil lange Zeit im Körper retiniert, ein Verhalten, das nicht 
stets als erwünscht anzusehen ist. 

Diogenal, das in seiner Wirkung eine abgeschwächte Form der Veronal- 
wirkung darstellt, ist bereits von einigen Autoren (Mörchen, Budjoso) klinisch 
verwendet worden. Inwieweit Diogenal vor Adalin, Veronal u. s.w. Vorzüge bietet, 
bleibt einstweilen weiteren Berichten überlassen. 

Die Wirkung beim Menschen wird wie folgt beschrieben: Gaben von 2g 
haben bei Zuständen von Erregung keinen deutlichen hypnotischen Effekt, da- 
gegen erweist es sich als wirksames Sedativum in Gaben von durchschnittlich 1 g. 
Bei verschiedenen Formen von Oeisteskrankheiten hat Mörchen mit Gaben von 
mehrmals täglich 05— 20 g gute sedative Wirkung erzielt, ohne daß unangenehme 
Nebenwirkungen beobachtet wurden. Juliusburger sah einmal &in fieberhaftes 
Exanthem. Bei längerer Anwendung wurde keine Kumulation beobachtet. Budjoso 
hat das Mittel in Gaben von 1—2 g bei nicht erregten Kranken als Einschläferungs- 
mittel und gegen Epilepsie angeblich erfolgreich angewendet. Des bitteren Geschmackes 
wegen ist Diogenal zweckmäßig in Apfelmus u. s.w. zu nehmen. 

Immerhin bleibt auffallend, daß die narkotische Wirkung durch die Einfügung der 
Dibrompropylgruppe in das Veronalmolekül gegenüber dem Veronal verringert wird. 

Eine einheitliche chemische Verbindung des Veronals mit Chinin ist das 


Chineonal. 
Es entsteht durch direkte Anlagerung von Diäthylbarbitursäure an Chinin 
und besitzt demnach die Formel: 


HN. /CO-NH 
CHIC CONH 7CO: (Czo Ha, Ng O3): 
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Der Chiningehalt beträgt 6378%, der Gehalt an Diäthylbarbitursäure 36:22 % . 
Das Präparat bildet farblose, in Wasser schwer, in Alkohol und Chloroform leicht- 
lösliche bitterschmeckende Krystalle vom Schmelzpunkt 132°. 

Das Mittel soll die pharmakologischen Wirkungen des Chinins mit der des 
Veronals vereinigen. Magen und andere Schleimhäute werden vom Chineonal wenig 
gereizt; so tritt das bei Chinin mitunter beobachtete Erbrechen nicht oder selten 
auf, wie Versuche an Hunden und am Krankenbett lehrten. Kaninchen vertragen 
Gaben von 1g einige Zeit hindurch gegeben, gut, Harn, Blut und Körpergewicht 
bleiben normal. Die temperaturherabsetzende Wirkung wurde an Hunden, denen 
mit Heubacillenextrakt Fieber erzeugt worden war, festgestellt. In fein gepulverter 
Form ins Auge gebracht, bewirkt Chineonal Anästhesie. Im Magen zerfällt es in 
seine beiden Komponenten. 

Winternitz hat als erster das Chineonal empfohlen bei Fieber im Verlaufe 
von Infektionskrankheiten u.s. w., bei denen die gleichzeitige Anwendung eines 
Schlaf- oder Beruhigungsmittels geboten erscheint. Auch als allgemein nerven- 
beruhigendes Mittel bewährte sich Chineonal, ebenso wirkt es antineuralgisch. Die 
beim Chiningebrauch häufigen Nebenwirkungen werden nach Chineonal mitunter 
vermindert. 

Da sowohl Chinin wie auch Veronal gegen Keuchhusten angewendet werden, 
lag der Gebrauch des Chineonals zu dem gleichen Zwecke nahe. Fränkel und 
Hauptmann haben in etwa 90% der beobachteten Fälle recht günstige Wirkungen 
gesehen, das Mittel versagte nur im konvulsivischen Stadium. Auch hier wurde 
Chineonal besser vertragen und lieber genommen als Chinin. Pauli äußert sich 
ebenfalls günstig in dieser Hinsicht, insbesondere betont er den Einfluß des Mittels 
auf den Schlaf; in keinem der von ihm beobachteten Fälle waren weitere Narkotica 
nötig. Auch gegen Seekrankheit wäre Chineonal in Betracht zu ziehen. 


Dosierung: Als Einzelgabe gibt man meist 06-075 g als Antifebrile, Anti- 
neuralgicum u.s.w.; des bitteren Geschmackes wegen in Tabletten (Merck) zu 
03 g. Kindern gibt man bei Keuchhusten 005—0'3g 2—3mal täglich (ebenfalls in 
überzuckerten) Tabletten zu 0'1 oder 0'2 g oder in Schokoladetäfelchen. 


Literatur: Winternitz, Med. Kl. 1912, p. 614. — Fränkel u. Hauptmann, ebendaselbst, 
p. 1871. — Pauli, D. med. Woch. 1913, p. 1880. 


Ein Produkt der Bürgischen Theorie ist die Darstellung des 


Codeonals. 

Es lag nahe, Kombinationen von Morphium mit Schlafmitteln der aliphatischen 
Reihe herzustellen. Insbesondere eignete sich hierzu Veronal, da dieses eine, wenn 
auch schwache Säure (Diäthylbarbitursäure) ist und die Anlagerung eines alkaloidi- 
schen (basischen) Körpers als rationell erschien. Jedoch scheitert die Herstellung 
eines „Morphin-Veronalsalzes“ aus rein äußerlichen Gründen, denn Morphin, Cocain, 
u.s.w. lassen sich mit Diäthylbarbitursäure nicht zu einheitlichen Salzen ver- 
binden. Wohl gelingt dies beim Kodein, das ja beim Menschen wenigstens aus- 
gesprochene narkotische Eigenschaften zeigt. Während die Mehrzahl der Narkotica- 
kombinationen von Fettkörpern unter sich oder mit Alkaloiden lediglich Gemische 
sind, haben wir es im diäthylbarbitursauren Kodein mit einer gut charakterisierten 
chemischen Verbindung zu tun. Diese Verbindung wird aus je einem Molekül Kodein 
und Diäthylbarbitursäure gewonnen. Man erhält ein schön krystallinisches Salz, das 
seiner chemischen Konstitution entsprechend aus 63% Kodein und 37% Diäthyl- 
barbitursäure besteht. Das Präparat hat einen Schmelzpunkt von 85° und bildet 
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bitterschmeckende Kirystallsäulchen, die in Alkohol, Äther, Chloroform und in 
30 Teilen Wasser löslich sind, unlöslich dagegen in Benzol, Xylol und Toluol. 

Im Tierversuch tritt bei der Kombination Kodein-Diäthylbarbitursäure 
die Wirkung der letzteren deshalb weniger zur Geltung, weil Kodein bei Tieren 
in einigermaßen großen Dosen Reflexsteigerung und selbst tödlich endende Krämpfe 
verursacht, die narkotische Wirkung des Diäthylbarbitursäure also kompensiert wird. 
Das Codeinum diaethylbarbituricum als solches ist beim Menschen deshalb als 
Schlafmittel nicht gut. anwendbar, da es einerseits zu viel Kodein (63%), anderseits 
zu wenig Diäthylbarbitursäure (37%) enthält. Um diese Substanz aber dennoch 
als Mischnarkoticum brauchbar zu machen, ist ein weiterer Zusatz von Diäthyl- 
barbitursäure, resp. deren Natriumsalz am Platze. 

Das Präparat nun, das aus einer Mischung von 11:76 Teilen Codeinum diaethyl- 
barbituricum und 8824 Teilen Natrium diaethylbarbituricum (Medinal, Veronal- 
natrium) besteht, kommt als Codeonal in den Handel. Jede Tablette enthält 0'02 g 
Codeinum diaethylbarbituricum und 0'15 g Natrium diaethylbarbituricum. Der Kodein- 
gehalt, auf reines Kodein berechnet, beträgt 74%. Damit der bittere Geschmack 
der Tabletten unterdrückt werde, sind diese mit einer dünnen Zuckerschicht über- 

zogen und enthalten noch als Geschmackskorrigens Spuren von Pfefferminzöl. 

| Bei der pharmakologischen Untersuchung des diäthylbarbitursauren Kodeins 
und des Codeonals durch Bachem konnte u. a. festgestellt werden, daß kleine 
Dosen des ersteren bei Kaninchen den Blutdruck nur wenig beeinflussen. Eine bei 
der Diäthylbarbitursäure mitunter beobachtete unangenehme Nebenwirkung wird 
beim Codeonal auf ein Minimum reduziert, nämlich der Temperaturabfall. Wie die 
Versuche von Jacobj und Römer lehren, bewirken bereits kleine, noch nicht 
narkotisch wirkende Veronalgaben eine Temperaturerniedrigung und bei sicher 
narkotisch wirkenden Mengen ist dieser Abfall ein recht beträchtlicher. Vergleichs- 
versuche mit Codeonal ergaben, daß die Temperaturherabsetzung hierbei eine nur 
unbedeutende ist, ein Umstand, der durch die angekuppelte Kodeingruppe bedingt 
ist. Therapeutisch in Betracht kommende Gaben dürften überhaupt keinen nennens- 
werten Temperaturabfall bewirken. Daher erscheint mir das Codeonal besonders 
dort des Gebrauches wert, wo eine Temperaturverminderung vermieden werden 
soll und andere Schlafmittel, wie Chloralhydrat, Veronal aus dem angeführten Grunde 
bedenklich erscheinen. | 

In der Praxis hat sich das Codeonal als eine zweckmäßige Kombination 
zweier Narkotica erwiesen, die beide in ihrer Wirkung zur Geltung kommen, wobei 
sich ein Teil der Nebenwirkungen gegenseitig aufheben und eine potenzierte Wirkung 
in die Erscheinung treten kann. Die Hauptanwendung findet das Mittel zur Be- 
kämpfung der Schlaflosigkeit, wenn diese durch nicht allzu heftige Schmerzen be- 
dingt ist, insbesondere auch bei bestehendem Husten. Herz und Atmung werden 
wenig vom Codeonal beeinflußt, daher kann es auch unbeschadet bei Erkrankungen 
des Kreislaufsystems angewendet werden. Ebensowenig sollen Magen, Darm und 
uropoetisches System geschädigt werden. Außer den bereits genannten Indikationen 
ist Codeonal bei nervöser Schlaflosigkeit sowie bei Psychosen leichteren Grades 
mit Erfolg anwendbar; bei stark erregten Geisteskranken versagt es aller- 
dings oft. 

Unerwünschte Neben- oder Nachwirkungen sind nur vereinzelt beobachtet 
worden. Bei bereits bestehenden Magenkrankheiten kam es zu Erbrechen und leichten 
 Magenschmerzen, auch kann sich geringe, vorübergehende Obstipation zeigen. Da- 
gegen kamen nie Erscheinungen einer kumulativen Wirkung zur Beobachtung; dies 
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hängt offenbar damit zusammen, daß kleine Mengen Veronal fast vollständig in 
kurzer Zeit wieder ausgeschieden werden (s. den Abschnitt Veronal). 

Entsprechend der leichten Löslichkeit des Mittels tritt seine Wirkung bereits 
nach etwa '/, Stunde ein, der Schlaf dauert durchschnittlich 6—7 Stunden. 

Als übliche Einzeldosis gilt 034 g — 2 Tabletten; doch kann man die Gabe 
bei leichten Erregungszuständen auf 3 und bei schwereren Fällen ungestraft auf 
4 Tabletten steigern. Erhältlich ist Codeonal in Röhrchen zu 10 Tabletten mit je 0:17 g. 


Literatur: Bachem, Berl. kl. Woch. 1912, Nr. 6, p. 260. — Gaupp, Berl. kl. Woch. 1912, 
Nr. 7, p. 306. — Beyerhaus, D. med. Woch. 1912, Nr. 9, p. 405. — Stursberg, Münch. med. Woch. 
1912, Nr. 18, p. 983. — v. Oy, Med. kl. Woch. 1912, Nr. 49, p. 1991 u.a. 


x Außer dem Eukodin hat man nur wenige Kodeinderivate durch Veränderung 
der Strukturformel herzustellen gesucht; eines dieser Produkte ist das 


Paracodin (Knoll). 


Dieses ist ein Dihydrokodein, das durch Hydrieren des Kodeins entsteht, wobei 
Lösung der hydrocyclischen Doppelbindung eintritt. Es bildet weiße Nadeln vom 
Schmelzpunkt 65°. In Wasser ist die Base löslich, doch kommt das Mittel nur als 
saures weingaures Salz, Paracodinum bitartaricum, in den Handel. Letzteres bildet 
kleine farblose Krystalle, die ebenfalls in Wasser leicht-, in Alkohol schwer- und in 
Äther unlöslich sind. 

Kleine Gaben beruhigen das Atmungscentrum bei Kaninchen erheblich stärker 
als entsprechende Kodeingaben. Die narkotische Komponente der Wirkung ist beim 
Dihydrokodein stärker, die tetanische bei Tieren schwächer ausgeprägt als beim 
Kodein. Doch ist im übrigen das Dihydrokodein seinem Wirkungstypus nach der 
Kodeingruppe anzureihen. 

Auf Grund der pharmakologischen Untersuchungen Gottliebs hat Fränkel 
(Badenweiler) das Paracodin an Lungenkranken geprüft. Es soll schneller husten- 
stillend wirken als Kodein, auch soll die Wirkung länger anhalten als die doppelt 
so großer Kodeindosen. Ferner tritt eine geringe Schläfrigkeit in die Erscheinung, 
so daß das Mittel ebenfalls als Sedativum dienen kann. Unangenehme Erscheinungen 
außer leichter Müdigkeit, Appetitabnahme wurden nach Paracodingebrauch nicht 
gesehen, so trat z.B. keine Verstopfung ein. Eine Steigerung der Dosierung war 
nicht notwendig. 

Auch bei nichttuberkulösem Husten zeigte sich Paracodin brauchbar, ebenso 
bei Schlaflosigkeit, die durch Schmerzen bedingt war. 

Da die Wirkungsintensität etwa die doppelte des Kodeins ist, genügen kleinere 
Gaben. Als Durchschnittsdosis empfiehlt sich 0'02— 0:03 g mehrmals täglich in 
Tabletten, die mit etwas Wasser verschluckt werden. Kleinere Gaben als 0:02 g sind 
oft wirkungslos. Die zweckmäßigste Form ist die Verordnung in Tabletten, die zu 
20 Stück à 0:01 g als Originalpackung erhältlich sind. 

Von den Verbindungen der Karbaminsäure hat sich das 


Aponal, 

der Karbaminsäureester des tertiären Amylalkohols (Amylenhydrats) als zuverlässiges 
Hypnoticum erwiesen. Das dem Hedonal chemisch nahe stehende Präparat hat die 
Formel NH,.CO.OC.(CH,),.C,H, und wird durch Einwirkung von Harnstoff- 
chlorid auf Amylenhydrat gewonnen. 

Aponal bildet farblose Krystalle, die schwach nach Campher riechen und 
schmecken und zwischen 83° und 86° schmelzen. In Wasser ist es nur schwer, in 
den meisten organischen Lösungsmitteln leicht löslich. 
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Seit etwa 3 Jahren ist Aponal als Schlaf- und Beruhigungsmittel gebräuchlich, 
nachdem es durch Huber in Tierversuchen und am Krankenbett auf seine hypno- 
tische Kraft untersucht wurde. Versuche an Hunden, Katzen und Kaninchen er- 
gaben, daß die Wirkung der des Amylenhydrats gleicht, jedoch tritt die Wirkung, 
die beim Amylenhydrat nach 15—20 Minuten einsetzt, beim Aponal — seiner 
schweren Löslichkeit wegen — erst später ein. Dem Schlaf geht in der Regel kein 
Excitationsstadium voran. Die Dosis letalis stimmt mit der des Amylenhydrats über- 
ein: 1 g pro kg Katze. Von den als Schlafmitteln gebräuchlichen Karbaminsäure- 
derivaten gilt hinsichtlich des Verhältnisses ihrer chemischen Konstitution zur physio- 
logischen Wirkung folgendes: 


Urethan, Hedonal, Aponal, 
schwächste Wirkung, mittelstarke Wirkung, stärkste Wirkung, 
stärkste Verbrennbarkeit im (ähnlich wie Urethan). geringste Verbrennbarkeit. 

Körper. 


Die günstige Wirkung der beiden Komponenten, Karbaminsäure ‘und Amylen- 
hydrat, als Schlafmittel fand sich am Menschen vollauf bestätigt, wie die Beobach- 
tungen von Kürbitz, Simonstein, Buttermilch, Yonge, Herzberg u. a. er- 
gaben. 

Aponal findet die gleiche Verwendung wie andere Hypnotica und ist überall 
dort angebracht, wo nicht starke, durch Schmerzen oder Erregung bedingte Schlaf- 
losigkeit besteht. Beim Menschen tritt der Schlaf verhältnismäßig früh, etwa nach 
1/4 Stunde ein, manchmal auch erheblich später, die Schlafdauer beträgt durch- 
schnittlich 5—7 Stunden; die Wirkungsintensität scheint indes keine so große wie 
beim Veronal zu sein. Die sedative Wirkung des Aponals wird von einigen be- 
sonders hervorgehoben, von anderen dagegen vermißt. Der Hauptvorteil besteht 
jedenfalls in seiner Unschädlichkeit; nennenswerte Nebenwirkungen in therapeuti- 
schen Gaben wurden nicht gesehen. Erst bei etwa 3 g (in einer Nacht genommen) 
können sich Störungen des Sensoriums zeigen. 

Als durchschnittliche schlafmachende Gabe ist 1—2 g anzusehen; erreicht 
man mit diesen Gaben keinen Effekt, so steigere man die Dosis nicht, sondern 
versuche eine Kombination etwa mit Veronal. Bei Kindern (Chorea) genügt 0'75 g. 
Auch in manchen nicht mit starker Erregung verbundenen psychiatrischen Fällen 
genügen 1—2 g. Die zweckmäßigste Darreichung ist die als Pulver in Oblaten oder 
in Tabletten zu je 1 g. Gleichzeitiges Trinkenlassen heißer Flüssigkeit befördert 
auch hier die Resorption und den Eintritt der Wirkung. Aponal ist ein teures 
Schlafmittel. 

Das älteste der neueren bromhaltigen Schlafmittel ist das 1907 von v.d. Eeck- 
hout! eingeführte 


Bromural, 


»-Monobromisovalerianylharnstoff, x BR H.CH.Br.CO.NH.CO.NH,. 
3 


Weiße, schwach bitter schmeckende, etwas nach Baldriansäure riechende Kry- 
stallblättchen, die in kaltem Wasser schwer löslich (1:260) sind, leichter in heißem 
Wasser, Alkalien und organischen Lösungsmitteln. Schmelzpunkt 145—147°. Ent- 
hält im Molekül 35% Brom. 

Bromural vereint den beruhigenden Einfluß des Broms mit der ebenfalls 
sedativ wirkenden Isopropylgruppe der Baldriansäure. Die analoge (aber giftige) 


1y, d. Eeckhou t, A. f. exp. Path. u. Pharm. 1907, LVII, p. 338. 


318 . C. Bachem. 


Chlorverbindung wirkt ebenfalls hypnotisch, während die Äthylverbindung (an Stelle 
der Isopropylgruppe) unwirksam ist. | 

Bromural darf als gutes, mild wirkendes Hypnoticum und Einschläferungs- 
mittel gelten. Ebenso wie in Tierversuchen zeigte sich auch beim Menschen, daß 
nach therapeutischen Gaben der Blutdruck keine Veränderungen erfährt und auch 
sonst so gut wie keine Nebenwirkungen auftreten. 

Die Bromuralliteratur der letzten 7 Jahre ist außerordentlich umfangreich und 
besagt im wesentlichen folgendes: Leichte Fälle von Schlaflosigkeit, die nicht durch 
Schmerzen kompliziert sind, pflegen prompt auf eine nicht zu kleine Gabe zu rea- 
gieren. Der Schlaf beginnt nach etwa 20—25 Minuten und kann 7—8 Stunden 
dauern. In mittelschweren Fällen, die durch körperliche Schmerzen bedingt sind, 
wirkt Bromural nur schlafeinleitend, verhindert aber eine Unterbrechung des Schlafes 
infolge von Schmerzen nicht. Schlaflosigkeit oder Erregungszustände infolge von 
Psychosen, urämischen Zuständen, Angina pectoris u. s. w. läßt sich selbst mit 
höheren Dosen nicht beeinflussen. | 

Während also Bromural bei körperlichen Schmerzen nicht verwendbar ist, 
ist es anderseits besonders bei nervösen Erscheinungen im weitesten Sinne des 
Wortes als Hypnoticum und Sedativum zu verwenden. So zur Unterdrückung der 
Erregungszustände nach epileptiformen Krämpfen, Chorea, Keuchhusten, Spasmus 
glottidis, rachitischer Kinder, in der Zahnheilkunde, nach übermäßigem Kaffee- und 
chronischem Alkoholgenuß, bei nervösen Erscheinungen infolge von Überanstren- 
gungen u.s. w. Einige Autoren loben das Mittel zur Behandlung der Seekrankheit; 
offenbar ist ein etwaiger Einfluß hierbei seiner sedativen Wirkung zuzuschreiben. 
(Siehe auch das Kap. Veronal.) 

Auch in der Kinderpraxis wird Bromural seiner Harmlosigkeit wegen gern 
verordnet. Diese relative Unschädlichkeit findet nach Takeda! ihre Erklärung 
darin, daß das Bromural von der Leber leicht zerstört und zu Bromid abgebaut wird; 
dabei wird es schnell aus dem Körper ausgeschieden. Das Gehirn zersetzt Bromural nicht. 


Im allgemeinen wird das Mittel sehr gut vertragen; einige selten beobachtete 
Nebenwirkungen (leichte Acne, Benommenheit oder Unlust beim Erwachen) dürften 
als Zeichen von Idiosynkrasie aufzufassen sein oder nur nach größeren Dosen eintreten. 

Ein Nachteil des Bromurals besteht, wie bereits erwähnt, im Versagen bei 
schwereren Fällen, selbst bei Steigerung der Gaben. 

Als gebräuchliche Einzelgabe empfiehlt sich 0'6 g (= 2 Tabletten); man 
löse diese oder das Pulver in heißer Flüssigkeit (Zuckerwasser u. dgl). Für Säug- 
linge genügt '/,, für ältere Kinder '/,—1 Tablette. Als Sedativum mehrmals täglich 
0'3 g (im Handel sind Originalröhrchen mit 10 und 20 Tabletten à 0'3 g). Fabrikanten 


Knoll & Co., Ludwigshafen. 
Ein Teil der Literatur findet sich zitiert: Bachem, Unsere Schlafmittel, Berlin (A. Hirsch- 
wald) 1910, 2. Aufl.; ferner: Berl. KI., Mai 1913, H. 299. 


Ein Schlafmittel, das sowohl halogenhaltig als auch ein Karbaminsäure- 
abkömmling ist, besitzen wir im 
Aleudrin, 


dem Karbaminsäureester des a«-Dichlorisopropylalkohols von der Struktur 
CH,Cl, | 
CHOCONH,, 
CH,Cl. 


1 Takeda, A. intern. de pharm. et thér., 1912, XXI, p. 203 u. 1913, XXIII, p. 317. 
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Aleudrin bildet weiße, geruchlose, etwas bitter schmeckende Krystalle! vom 
Schmelzpunkt 82°. In Wasser von Zimmertemperatur löst es sich nur zu %/,%, in 
solchem von 70° zu 6%, in Alkohol, Äther, Chloroform, Benzol, fetten Ölen u.s.w. 
ist Aleudrin leicht löslich. In Glycerinwasser (Glycerin 2'0, Wasser 98°0) läßt sich 
durch Erhitzen leicht eine 2%ige Lösung herstellen, die bei Körpertemperatur noch 
nicht auskrystallisiert. Im Harn treten nach Aleudringebrauch gepaarte Glykuron- 
säuren auf. | 

Versuche an Kalt- und Warmblütern haben die geringe Giftigkeit des Mittels 
bei starker hypnotischer Wirkung ergeben (Maaß). Temperatur, Atmung und be- 
sonders Blutdruck wurden im Gegensatze zu anderen Narkotica von Aleudrin nicht 
nennenswert beeinflußt. Beim Hunde erzeugen Gaben von 0'15 g pro kg bereits 
2stündigen und solche von 0°6 g 70stündigen Schlaf mit lang anhaltender Anästhesie. 
03-035 g pro kg lassen infolge genügender Narkose große chirurgische Opera- 
tionen zu. Ä 

Klinische Beobachtungen, die zurzeit bereits von zahlreichen Autoren vor- 
liegen, haben die Ungiftigkeit und therapeutische Brauchbarkeit des Aleudrins be- 
stätigt. Es bewährte sich sowohl als Sedativum wie als Hypnoticum. Während 
kleine Gaben, 0'5 g, bereits deutliche Beruhigung und angeblich auch Linderung. 
geringer Schmerzen hervorrufen, wirken Gaben von 1'0g an aufwärts als gelindes 
Schlafmittel. Dabei soll der Schlaf als solcher wie auch das Einschlafen und Auf- 
wachen wie unter physiologischen Verhältnissen vor sich gehen; insbesondere soll 

das Erwachen ohne Benommenheit mit einem Gefühl von Frische und Erquickung 
stattfinden. Der Schlaf beginnt etwa '/, Stunde nach der Einnahme und dauert 
4—7 Stunden an. In nicht allen Fällen scheint das Mittel genügend hypnotisch zu 
wirken, selbst in Gaben von 1-15 g (Brückner). Neben- oder Nachwirkungen 
sind bis jetzt nicht bekanntgeworden. 

Anwendung: Bei Neuralgien, Neurosen (Chorea), Schmerzen nach Operationen 
mit Schlaflosigkeit, in der Zahnheilkunde, in der psychiatrischen Praxis (leichte 
Fälle von Dementia praecox, Melancholie, Angstpsychosen u. s. w.), Aleudrin wirkt 
also sedativ, hypnotisch und analgetisch. 

Um sedative Wirkung zu erzielen, genügt meistens 0'5 g, als Hypnoticum 
1—2 g. Zur Begünstigung der schnelleren Resorption ist Aleudrin in heißer Flüssig- 
keit zu nehmen. In besonders schweren (erregten) Fällen kann die Dosis auf 3 g 
und selbst mehr gesteigert werden. Bei längerer Anwendung wurde keine kumu- 
lative Wirkung beobachtet. In den Handel gelangt Aleudrin in Tabletten, die leicht 
im Wasser zerfallen und je 0'5 g schwer sind. 

Unter den halogenhaltigen neueren Schlaf- und Beruhigungsmitteln hat sich 
besonders schnell das 

Adalin (Bayer) 
eingebürgert. Es ist dem Neuronal chemisch nahe verwandt, wie die SESSINDEN 
stellung E Formeln ergibt: 


cH, >C CO- Nh, C H >C<o'NH-CONH,; 
Neuronal Adalin 
(Bromdiäthylacetamid) (Bromdiäthylacetylharnstoff) 


Adalin bildet ein fast geschmackloses, weißes, kristallinisches Pulver von 
neutraler Reaktion. Mit Wasserdämpfen ist es flüchtig. Schmelzpunkt 115—1160. In 


1 Nach fein krystallisiertem Aleudrin tritt die Wirkung prompter ein als nach grobkrystallini- 
schem (Langgaard). 
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kaltem Wasser ist es fast unlöslich, leichter in heißem Wasser und sehr leicht 
in Alkohol, Aceton und Benzol. | 

Der Bromgehalt beträgt 33%, doch ist dieser nicht unmittelbar für die nar- 
kotische Wirkung maßgebend, wohl dagegen die Bindung des Broms an ein Harn- 
stoffderivat. Die Äthylgruppen bedingen ebenfalls einen Teil der Wirkung. 

Beim Hund und bei der Katze erzeugen Gaben von 0'1 g pro kg einen leichten 
und solche von 0'2g einen tiefen Schlaf. Atmung, Herztätigkeit und Blutdruck er- 
fahren keine besondere Veränderung nach therapeutischen Gaben. Bei Hunden und 
Kaninchen wird Adalin teils in anorganischer Form (als Bromid, teils in organischer 
Bindung als gebromte Fettsäure und als eine andere gebromte, ätherlösliche orga- 
nische Verbindung) ausgeschieden. Nur ein geringer Teil passiert die Niere unzer- 
setzt. Der Abbau des Adalins geht verhältnismäßig langsam vor sich, so daß der 
Organismus relativ lange unter Bromwirkung gehalten wird. Eine kumulative Wirkung 
ist klinisch jedoch noch nicht beobachtet worden, aber immerhin denkbar. 

In den letzten Jahren hat Adalin als Schlafmittel und als Sedativum um- 
fangreiche Anwendung erfahren: seine Beliebtheit verdankt es in erster Linie seiner 
Unschädlichkeit in therapeutisch üblichen Dosen. Hinsichtlich der Wirkungsintensität 
entspricht 1 g Adalin 05-075 g Veronal oder 1'0—1'5 g Trional (König), die 
narkotische Kraft liegt also etwa in der Mitte zwischen Veronal und Trional. 
1„—1 Stunde nach Einnahme des Mittels erfolgt Müdigkeitsgefühl und bald nachher 
ein erquickender, 6—8 Stunden dauernder Schlaf, der nicht sehr tief ist und aus 
dem die Kranken in der Regel frisch erwachen. 

Der Gebrauch des Adalins als Hypnoticum erstreckt sich auf die verschiedensten 
Formen der Schlaflosigkeit, insbesondere bei den mannigfachen Formen der 
Neurasthenie, ferner bei Geisteskrankheiten, insofern keine zu starken Erregungs- 
zustände bestehen, sodann bei Schlaflosigkeit im Gefolge von Krankheiten des 
Circulations- und Respirationssystems, Infektionskrankheiten u. s. w. Als Sedativum 
ist es ebenfalls in der Neurologie, Psychiatrie, inneren Medizin, Gynäkologie, Kinder- 
heilkunde (Krampfzustände, Keuchhusten) und in der Zahnheilkunde gebräuchlich. 

Unangenehme Wirkungen nach selbst höheren als therapeutisch üblichen 
Gaben kommen nicht zur Beachtung. Nur vereinzelt wurde über Kopfschmerz, 
Übelkeit, Benommenheit und Angewöhnung berichtet. Im übrigen wurde Adalin 
stets gut vertragen, wie einzelne Autoren ausdrücklich berichten, insbesondere 
wurde keine Bromacne u. dgl. beobachtet. Selbst ca. 20 g (suicidii causa) wurden 
überstanden. 

Bei der Verordnung und Dosierung hat man zu unterscheiden, ob das 
Mittel als Sedativum oder Hypnoticum Verwendung finden soll. Im ersteren Falle 
empfiehlt sich die Darreichung in kaltem Wasser, um die Wirkung und Ausschei- 
dung protrahierter zu gestalten. Zu diesem Zwecke genügen 025—-05 g 3—4mal 
täglich. Als Schlafmittel gibt man in der Regel in leichteren Fällen 0'5 g (= 1 Tablette), 
sonst 075—1'5 g; bei Oeisteskrankheiten sind mitunter Gaben von 2 g am Platze. 
Die Verabreichung geschieht zweckmäßig !/,—1 Stunde vor dem Zubettegehen 
unter Nachtrinken heißer Flüssigkeit (Wasser, Tee). Die Verordnung in abgeteilten 
Pulvern oder in Tabletten (Originalpackung zu 10 Stück a 0'5 g) bildet die Regel. 
Die rectale Anwendung soll angeblich eine stärkere Wirkung bedingen. 

Bei ungenügender Wirkung des Adalins ist eine Kombination mit anderen 
Schlafmitteln (oder Morphium, Scopolamin) empfehlenswert. 


Literatur: Eine Zusammenstellung der in den Jahren 1910 und 1911 erschienenen Arbeiten 
findet sich bei Traugott, Berl. kl. Woch. 1912, Nr. 3; ein Teil der später erschienenen ist zitiert: 
Berl. Kl., H. 299, Mai 1913 (Bachem, Neuere Schlafmittel und ihre Anwendung). 
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Vom rein praktischen Standpunkt aus reihen sich an die Schlafmittel einige 
Narkotica (Anodyna) der Opiumgruppe, von denen die folgenden 5 neueren 
Datums sind: 


Pantopon 


(s. Realencyclopädie, Bd. XI, p. 306) hat im Laufe der letzten Jahre zahlreiche Anhänger 
gefunden und wird außer den bereits früher erwähnten Indikationen neuerdings vielfach 
in Form der Pantopon-Scopolaminnarkose empfohlen. Die Chirurgie wie die 
Geburtshilfe macht hiervon Gebrauch; entweder wird ein Gemisch von 002—004 g 
Pantopon + 0:0002 — 0:0004 g Scopolamin. hydrobrom. (in Wasser gelöst) 1'/, Stunden 
vor der Operation eingespritzt, um die folgende Inhalationsnarkose bequemer und 
gefahrloser einleiten zu können, oder die genannte Mischung kann in leichten Fällen 
auch als selbständige Narkose für sich allein genügen. Auch hat sich die Pantopon- 
Scopolaminnarkose als ein Hilfsmittel bei Operationen mit lokaler Anästhesie 
erwiesen. 

Bei der Dosierung der beiden Substanzen muß streng individualisierend 
verfahren werden, nur so läßt sich einerseits Erfolg erreichen, anderseits die mit 
der Methode verbundene relative Gefahr unterdrücken. Als Kontraindikationen können 
angesehen werden: Alkoholismus, schwere Herz- und Lungenerkrankungen und 
höheres Alter. 

Am zweckmäßigsten eignen sich zur Injektion die von der Firma Chemische 
Werke Grenzach hergestellten Ampullen mit 0'04 g Pantopon und 00004 g 
Scopolam. hydrobrom. 

Außer bei der Kombinationsnarkose hat sich Pantopon in einer Reihe von - 
Krankheiten bewährt, bei denen Morphium oder Opiate erfahrungsgemäß wirk- 
sam sind. | 

Weitere Forschungen zur Lösung des Opiumproblems führten zur Darstellung des 


Narkophins. 


Narkophin (Boehringer) ist eine Doppelverbindung von Morphin und Narkotin 
gebunden an Mekonsäure: Morphin-Narkotin-Mekonat. Es besitzt die Zusammen- 
setzung | 

GH,O;, - CH, NO; - C22H23NO; +4 H3O; 
(Mekonsäure) (Morphin) (Narkotin) 


auf 1 Molekül der zweibasischen Mekonsäure kommt je 1 Molekül Morphin 
und Narkotin. Dieses Salz ist krystallinisch, leichtlöslich in Wasser und Alkohol und 
von bitterem Geschmack. Der Morphingehalt beträgt etwa ein Drittel (genau 312%) 
seines Gewichtes, entsprechend 38% Morphin. hydrochlor. 

Straub, der das Narkophin einführte, fand, daß das an und für sich wenig wirk- 
same Opium-Nebenalkaloid Narkotin, das in wechselnder Menge in der Droge ent- 
halten ist, die Wirkung des Morphins zu steigern vermag. Dabei handelt es sich 
hierbei nicht um eine einfache Addierung, sondern um eine Potenzierung der 
Wirkung. Die Wirkung ist aber auch hinsichtlich der Qualität verschoben: Während 
z.B. bei Katzen sich durch Morphin nur Erregung erzeugen läßt, bewirkt ein Zusatz 
von Narkotin keine Exzitation, sondern Abstumpfung des Sensoriums und Schläfrig- 
keit, die narkotische Wirkung überwiegt also hier durch gleichzeitige Narkotin- 
verabfolgung. Ein weiterer Vorteil des Narkophins gegenüber dem Morphin besteht 
in der geringen Schädigung des Atemcentrums: ein mit Narkophin behandeltes 
Tier spricht auf den Kohlensäurereiz fast wie ein normales an. 

Ergebnisse der gesamten Medizin. 1. 21 
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Die Toxizität des Narkophins im allgemeinen gleicht fast derjenigen des 
Opiums. 

Die klinische Verwendung des Narkophins deckt sich im großen und ganzen 
mit der des Morphins und Opiums. Zehbe hat das Mittel bei zahlreichen 
inneren Krankheiten als Narkoticum (im weitesten Sinne des Wortes) angewendet 
und kommt zu der Überzeugung, daß es dem Pantopon am nächsten steht. Es 
wirkt etwas schwächer hustenreizstillend als Kodein, die schwächere Wirkung gegen- 
über dem Morphin und Kodein kann durch Erhöhung der Dosis ausgeglichen 
werden. Wie Opium bewirkt auch Narkophin eine Verlangsamung der Darm- 
peristaltik und vermag auch in dieser Hinsicht nicht als Opiumersatz zu dienen. 
Verschiedene Autoren (Schlimpert, Drews, Jaschke, Reichel) urteilen günstig 
über Narkophin bei seinem Gebrauch in Chirurgie und Geburtshilfe, sei es zur 
Herabsetzung des Wehenschmerzes oder in Kombination mit Scopolamin zur Her- 
beiführung eines Dämmerschlafes u. s. w. Schaden für das Kind wurde nicht beob- 
achtet. Als Ersatzmittel bei der Morphiumentziehungskur glaubt v. Stalewski 
ebenfalls das Narkophin empfehlen zu dürfen. 

Neben- oder Nachwirkungen sind im allgemeinen gering. Abgesehen von 
dem bitteren Nachgeschmack kommt es mitunter zu Übelkeit, vereinzelt auch 
Erbrechen. Nachteilig wirkt in bestimmten Fällen der verzögerte Eintritt der narko- 
tischen Wirkung gegenüber dem Morphium. Lokale Entzündungen wurden bei sub- 
cutaner Injektion nicht bemerkt, die Pupillenweite wird durch therapeutische Dosen 
(Zehbe) nicht beeinflußt, ebensowenig die Atmung. 

Dosierung: Bei innerlicher Anwendung genügt meist 0'015— 0:03 g pro dosi, 
in Pulver, Lösung oder Tabletten, zu Injektionen auch in Ampullen. Subcutan 1 cm? 
der 3%igen Lösung, der man bei der Kombinationsnarkose mit Scopolamin noch 
0:0003 g Scopolamin. hydrobrom. hinzufügt. (Die handelsfertigen Ampullen enthalten 
je 1:1 cm? einer 3%igen Lösung.) 

Von dem Gedanken ausgehend, daß nicht alle Alkaloide im Opium an der 
narkotischen oder stopfenden Wirkung beteiligt zu sein brauchen, hat Faust ein 
Alkaloidgemisch hergestellt, daß unter dem Namen 


Laudanon 


(Boehringer Sohn) Verwendung finden soll. Selbstverständlich erstrecken sich die 
Untersuchungen nur auf eine geringe Anzahl von Kombinationen, da die Zahl der 
Kombinationsmöglichkeiten beim Vorhandensein der etwa 20 Opiumalkaloide eine 
außerordentlich große ist. Die nur in geringen Mengen im Opium vorhandenen 
und teilweise auch wenig wirksamen Alkaloide wurden daher von Faust! ver- 
nachlässigt und nur Mischungen von Morphin, Narkotin, Kodein, Papaverin, Thebain 
und Narcein unter sich (in verschiedenen Verhältnissen) geprüft. Da bekanntlich 
manche unserer Versuchstiere ganz eigenartig und nicht wie der Mensch auf 
Morphin und andere Opiumalkaloide reagieren, wurden die Versuche am Menschen 
angestellt. Bei der Prüfung der Alkaloidmischungen wurde besonders auf die narko- 
tische und schmerzstillende Wirkung sowie die Wirkung auf die Atmung und den 
Magen-Darmtractus geachtet. Von den genannten Alkaloiden bewährten sich folgende 
beiden Mischungen: 

Laudanon I: 10 Teile Morphin. hydrochlor., 6 Teile Narcotin. hydrochlor., 1 Teil 
Codein. hydrochlor., 2 Teile Papaverin. hydrochlor., 05 Teile Thebain. hydrochlor. 
und 0:5 Teile Narcein. hydrochlor. Als „Laudanon“ im Handel. 


! Faust, Münch. med. Woch. 1912, Nr. 46, p. 2489. 
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Laudanon II: 10 Teile Morphin. hydrochlor.,, 2 Teile Narcotin. hydrochlor. 
1 Teil Codein. hydrochlor., 0'1 Teil Papaverin. hydrochlor., 0'5 Teile Thebain. 
hydrochl., 0'1. Teil Narcein. hydrochl. 6'3 Teile Milchzucker. Nicht im Handel. 


In diesen Gemischen soll also einerseits die narkotische Wirkung des Morphins 
am meisten gesteigert, anderseits der schädigende Einfluß auf das Atemcentrum 
herabgesetzt werden. Letztere Erscheinung ist dem erregenden Einfluß des Thebains 
zuzuschreiben. Dagegen soll die Erregbarkeit des Brechcentrums durch Laudanon 
vermindert werden. Narkotin, Narcein und Papaverin scheinen nach Faust beim 
Menschen weder allein noch in Kombination mit anderen Opiumalkaloiden einen 
Einfluß auf Tonus und Entleerung des Magens zu haben. 

Oertel! hat die Verwendung des Laudanons in der Geburtshilfe beschrieben 
und kommt zu dem Ergebnis, daß das Mittel in Gaben von 1—2 cm? subcutan 
recht geeignet ist, die Schmerzen der Wehen und der Geburt zu lindern und bei 
geschwächten Frauen völlig aufzuheben, ohne dabei für Mutter und Kind nach- 
teilige Wirkungen zu haben. Auch a reflexherabsetzendes Mittel bei Eklampsie 
wird es gelobt. 

Im Handel befinden sich sterilisierte Ampullen mit 1:1 cm? Laudanon. Je 1 cm? 
entspricht der Menge der oben genannten Alkaloidsalze. Auch in Tabletten zu 
0:01 und 0:03. Einzelgabe (innerlich) 0'01 — 0:06. 

. Ein in Vergessenheit geratenes, aber neuerdings wieder zu Ehren gekommenes 
Opiumalkaloid ist das 


Papaverin. 


Es wurde von Merck (1848) im Opium entdeckt und 1909 von Pictet und 
Gams synthetisch dargestellt; ihm kommt die Formel C, Hz, NO, zu. Das salz- 
und schwefelsaure Salz des Papaverins ist in Wasser leicht löslich. 

Von Pal? wurde die Wirkung auf den Tonus der glatten Muskulatur be- 
schrieben. Es tritt eine Entspannung, aber keine Lähmung ein (beobachtet am 
Verdauungstrakt, der Gallenblase, der Bronchialmuskulatur, der Harnblase und des 
Uterus). Doch reagieren nicht alle Organe in gleicher Weise; der Einfluß des 
Mittels tritt besonders dann deutlich hervor, wenn die glatten Muskeln sich in 
Erregung (erhöhtem Tonus) befinden. Papaverin soll auf Schleimhäuten (Conjunctiva) 
lokalanästhetisch wirken. Ferner hat neuerdings Zweig Versuche am Menschen 
angestellt, die ergaben, daß dem Mittel eine besondere Wirkung bei Pyloro- 
spasmus zukommt; bei Magengeschwür verwendet der genannte Autor eine Kom- 
bination von Atropin und Papaverin. Sodann scheint Papaverin eine gewisse Be- 
deutung erlangt zu haben zur röntgenologischen Differentialdiagnose 
zwischen pylorospastischer und stenotischer Motilitätsstörung. Nach Papaverin- 
anwendung ist nämlich die Austreibungszeit bei Stenose verlängert, bei Pyloro- 
-spasmus zur Norm verkürzt (Holzknecht und Sgalitzer?). 

Bei anderen spastischen Zuständen (spastischen Obstipationen, Koliken bei 
Cholelithiasis), bei Asthma, Angina pectoris, Gefäßkrisen (Arteriosklerose), bei Mor- 
phiumentziehungskuren, gegen Erbrechen aus verschiedener Ursache soll Papaverin 
angeblich ebenfalls Gutes leisten. Neuerdings auch gegen Keuchhusten empfohlen 


(Popper). 


1 Oertel, Münch. med. Woch. 1914, Nr. 13, p. 694. 
2 Pal, D. med. Woch. 1913, Nr. 9, p.395 u. 1914, Nr. p. 164; Wr. med. Woch. 
1913, Nr. 17 u. 39; Med. Kl. 1913, Nr. 44, p. 1796; Popper, A. f. Ph 1913, CLIII, p. 574. - 


3 Holzknecht u. Sgalitzer, Münch. med. Woch. 1913, Nr. 36, p. 1989. 
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. Da Papaverin relativ wenig giftig ist und weder narkotisch noch stopfend 
wirkt, werden Gaben von 0'05—0'1g anstandslos vertragen. Doch gibt man in 
der Regel dreimal täglich 0'03 g als Pulver, Tablette oder in Lösung. Die sub- 
cutane Anwendung soll vor der inneren keine Vorteile besitzen; dagegen kann das 
Mittel intravenös (0°01—0'03 g), z. B. bei Asthma oder wo sonst eine schnelle 
Wirkung erwünscht ist, eingespritzt werden. 

Im Handel befinden sich Originalpackungen (Tabletten à 0'03 g und Ampullen, 
die gleiche Menge enthaltend). i 

Fabrikant: Knoll & Co., Ludwigshafen. 

Als Analgeticum wird von Overlach! das 

Trivalin 
empfohlen. Dieses kommt in gebrauchsfertigen Ampullen in den Handel, von 
denen jede (1 ca?) enthält: 
Morphinum valerianicum 001935 
Coffeinum „n 00037 
Cocainum n 0:00506. 

In diesem Gemisch soll angeblich die Wirkung des Morphiums verstärkt 
werden, anderseits sollen die Nebenwirkungen dieses Alkaloids, wie Übelkeit, 
Erbrechen, Schädigung des Atemcentrums u. s. w., nicht so sehr zur Geltung 
kommen. Trivalin wird empfohlen bei Schmerzen verschiedener Art, vor Opera- 
tionen, bei Erregungs., Angst- und Krampfzuständen, Husten, d. h. also überall 
dort, wo Morphium indiziert ist. Ob diese Kombination ihre angepriesenen Wir- 
kungen der Valeriansäure verdankt, scheint mir zweifelhaft. Doch wird die schmerz- 
stilende Wirkung und gute Bekömmlichkeit (Magenstörungen können jedoch mit- 
unter vorkommen) auch von anderen Autoren bestätigt. Für den internen Gebrauch 
sind neuerdings Tabletten im Handel, von denen jede 000967 Morphin. valerianicum, 
000185 Coffein. valerianicum und 000253 g Cocain. valerianicum enthält. Man 
reicht 1—2 Tabletten 1—3mal täglich. Von weiteren Kombinationen wurden 
dargestellt: das Trivalin-Hyoscin, eine Mischung der eingangs genannten Mengen 
Trivalin mit 0'6 mg Hyoscin. valerianicum. Es wird zu 1/,— '/, cm? subcutan injiziert 
und dient als Beruhigungsmittel. Auch ein Trivalin locale wurde als Lokalanästhe- 
ticum geschaffen und enthält in 1 cm3 000484 Morph. valerianicum, 00074 
Coffein. valerianicum und 00101 Cocain. valerianicum sowie einen Zusatz von 
Suprarenin. Anwendung zur Lokalanästhesie vor kleineren Operationen: 1—2 cm? 
bewirken nach einigen Minuten genügende Anästhesie. 

Müller? hat einige Fälle von chronischer Trivalinvergiftung („Trivalinismus“) 
beschrieben. | 

Fabrikant: Th. Teichgräber, Berlin. 

Sedativa. 
Bromverbindungen. 

Die alte Annahme, daß molekulares Brom (z. B. Bromwasser) im stande sei, 
die bekannte narkotische Wirkung der Bromide hervorzurufen, ist durch neuere 
Versuche als höchst unwahrscheinlich widerlegt worden (Januschke und Inaba). 
Für das Verständnis der Bromwirkung ist die Bromverteilung im Organismus, 
insbesondere ihre Abhängigkeit vom Chlorgehalt bekanntlich von größter Wichtigkeit. 
Die in der Norm am meisten chlorreichen Organe sind auch besonders bromreich: 


! Overlach, Zbl. f. i. Med. 1912, Nr. 18. 
2 Müller, D. med. Woch. 1918, p. 380. 
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Chlor und Bromionen werden in fast gleichem Verhältnis mit dem Harn ausge- 
schieden und bei andauernder Bromzufuhr bei gleichzeitigem Mangel an Chlorid 
in der Nahrung kann es zu einem erheblichen Chlordefizit kommen. Die Annahme 
(v. Wyss), daß die Menge des im Körper befindlichen Broms für das Zustande- 
kommen der Wirkung von untergeordneter Bedeutung sei und daß lediglich die 
Stärke der Bromvergiftung vom Chlordefizit abhängt, ist aus äußeren Gründen 
schwer zu entscheiden. Nach den Versuchen Bernoullis? soll es sich bei der 
Bromvergiftung um einen kolloid-chemischen Prozeß handeln, der eine Beein- 
flussung des Aggregatzustandes der Zellkolloide bewirkt. Diesbezügliche Versuche 
wurden mit Hirnsubstanz und an lebenden Kaninchen angestellt. Die Empfind- 
lichkeit des Nervensystems gegen die narkotische Wirkung der Bromidionen kann 
durch mäßige Entziehung eines lebenswichtigen Zellbausteins (außer Chlor- auch 
Calciumionen oder Lipoide) gesteigert werden. 

Um Kaninchen bis zu einem bestimmten Grade mit Bromiden zu vergiften, 
ist eine verschiedene Menge Bromnatrium pro Körperkilo nötig. Dieser Unterschied 
im Verhalten der Tiere gegen Brom muß durch den verschiedenen Chlorgehalt 
der Gewebe (trotz gleicher Ernährung u. s. w.) erklärt werden und es dürften auch 
beim kochsalzarm ernährten Menschen diese Grenzen noch größere individuelle 
Schwankungen aufweisen. Wird bei Tieren 40% des Chlorids im Blute durch Brom 
substituiert, so kommt eine tödliche Bromvergiftung zu stande. Die Konzentration 
des Broms im Blute, die eben hinreicht, um epileptische Anfälle zum Schwinden 
zu bringen („Schwellenwert“), ist erreicht, wenn 16—22% des Bluthalogens aus 
Brom besteht. 

Können auch die anorganischen Brompräparate in ihrer antiepileptischen 
Wirkung von den modernen organischen Präparaten nicht übertroffen werden, da 
der Bromgehalt oder die Bromabspaltung zu gering ist, so haben doch anderseits 
einige lipoidlösliche Bromderivate ihre Berechtigung, da ihnen eine hypnotische 
Wirkung, aber keine eigentliche Bromwirkung zukommt. Die hierhin gehörigen 
Hypnotica, Adalin, Bromural, Neuronal u.a. gehören zu den beliebtesten neueren 
Schlafmitteln mit gelinder Wirkung. Diese Mittei verdanken, wie neuere Unter- 
suchungen von Kwan? an, Tieren bestätigen, ihre Wirkung dem unzersetzten 
Molekül; denn die Intensität des Schlafes ist lediglich von der Menge des äther- 
löslichen Broms im Gehirn abhängig. Tierversuche des gleichen Verfassers sprechen 
sodann für die Neuronalverwendung, da dieses Mittel schneller, intensiver und nach- 
haltiger wirken soll bei geringerer Giftigkeit als die beiden anderen Präparate. 
Adalin, Bromural und Neuronal werden in gleichem Maße in der Leber zersetzt. 
Mehr theoretisches als praktisches Interesse beanspruchen noch die Untersuchungen 
von Japelli* über den Einfluß des Natriumbromids auf den Purinstoffwechsel. 

Über die genannten neueren Präparate seien noch folgende Mitteilungen 
gemacht: . 


Sedobrol. 


Bekanntlich besitzen die Bromalkalien einen schlechten Geschmack, der sich 
auch beim Einrühren in Suppen u. dgl. nicht verdrängen läßt. Anderseits darf bei 
Epilepsie auf eine länger dauernde Zufuhr nicht verzichtet werden. Ein Präparat, 
das den Geschmack der Bromide verdeckt und dennoch wirksam ist, stellt das 

1 v, Wyss, A. f. exp. Path. u. Pharm. 1908, LIX, p. 186. — S. „Nachtrag“ hierzu. 

2 Bernoulli, Korr. f. Schw. Ä. 1914, Nr. 11 (zusammenfassender Artikel über Bromidwirkung). 


è Kwan, A. intern. de pharm. et thér. 1912, XXII, p. 331. 
* Japelli, A. intern. de pharm. et thér. XXII, p. 283 u. 1913, XXIII, p. 63. 
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kürzlich von den Chem. Werken Grenzach eingeführte Sedobrol dar. Dieses enthält 
als wirksamen Bestandteil (in jeder Tablette) 1:1— 1:2 g! Bromnatrium, 0'1 g Koch- 
salz sowie als Würze Extraktivstoffe pflanzlichen Eiweißes und Fett (Kreatin und 
Kreatinin, Stoffe, die die Gehirnrinde reizen könnten, enthält Sedobrol nur in 
Spuren und kommen nicht in Betracht). Jede Tablette wiegt 2 g. 

Die Literatur? über Sedobrol ist bereits recht umfangreich und spricht sich 
günstig über den Gebrauch des Mittels aus. Die salzarme Ernährung der Epi- 
leptiker wird durch den Gebrauch der Sedobroltabletten sehr vereinfacht. Die 
Tabletten werden nur mit der nötigen Menge siedenden Wassers übergossen und 
eine kochsalzarme, wohlschmeckende Suppe ist fertig. Für 1—2 Tabletten nehme 
man 100—200 g Wasser, für 2—3 Tabletten 300—400 g (!/, 0). Andere salzlose 
Suppen (Mehl- oder Schleimsuppen) lassen sich ebenfalls mit Sedobrol würzen. 
Der Geschmack wird auch bei längerem Gebrauch als angenehm empfunden. 

Die Resorption des zugeführten Broms soll nach Einnahme der Sedobrol- 
tabletten schneller von statten gehen als nach Zufuhr einfacher Bromidlösungen ; 
offenbar handelt es sich hierbei um eine Begünstigung der Magenresorption durch 
den Zusatz der Würze. > 

Außer der Epilepsiebehandlung dient Sedobrol auch der Behandlung neur- 
asthenischer Beschwerden, insbesondere der Schlaflosigkeit. 

Die Tagesgabe schwankt zwischen 1—6 Tabletten (Originalpackungen mit 
10, 30, 60, 100, 500 und 1000 Tabletten). 

Als Ersatzmittel der Bromalkalien ist seit einigen Jahren im Gebrauch das 


Sabromin, 


das Calciumsalz der Dibrombehensäure (C,„,H,,Br,O,),Ca, steht also hinsichtlich 
seiner chemischen Konstitution den analog gebauten Sajodin (monojodbehensaures 
Calcium) nahe. Es stellt ein weißes, geruch- und geschmackfreies, in Wasser un- 
lösliches Pulver dar, das 29% Brom neben 38% Calcium enthält. 

Nach Ellinger und Kotake bewirkt Sabromin (auf die gleiche Bromdosis 
berechnet) einen weit geringeren Bromgehalt des Blutes als nach Bromnatrium- 
oder Zebromalzufuhr. Die physiologische Bromwirkung soll sich am Tiere erst 
mit solchen Dosen hervorrufen lassen, nach denen eine Nierenschädigung auftritt. 
Dagegen ist die Resorption des Sabromins eine gute. Die Bromverteilung unter- 
scheidet sich prinzipiell von der bei den beiden genannten Präparaten. Unterhaut- 
zellgewebe und Leber bilden die Hauptbromdepots; das Blut steht im prozenti- 
scher Bromgehalt nicht oben an. Im Harn findet sich nur sehr wenig organisch 
gebundenes Brom, im Gehirn überhaupt nicht. 

v. Mering? hat das Sabromin als Sedativum in die Therapie eingeführt, da 
es bei genügender Wirksamkeit gut vertragen wird und völlig harmlos ist. Im 
Magen verwandelt sich das Präparat in die freie Dibrombehensäure, die aber die 
Magenschleimhaut nicht reizt und erst im Darm resorbiert wird. Die Abspaltung des Broms 
erfolgt langsamer als bei den Alkalibromiden, dafür hält die Wirkung aber länger an. 


Die Indikationen sind die gleichen wie bei der Bromalkalitherapie, insbe- 
sondere eignet sich Sabromin auch für die Epilepsiebehandlung, d. h. insoweit, als 
man dies überhaupt mit Ersatzpräparaten des Bromkaliums erreichen kann. 


! Die kleine Differenz (Spielraum) in der Zusammensetzung ist bedingt durch das hygrosko- 
pische Verhalten des Natriumbromids, ein Umstand, auf den auch das Deutsche Arzneibuch in 
gleicher Weise Rücksicht nimmt. s 

2 Ein Teil der Literatur (bis Mai 1913) findet sich: Pharm. Pr., 17. Mai 1913. 

~ 3v, Mering, Med. KI. 1908, Nr. 38, p. 1464. 
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Sabromin wird im allgemeinen gut vertragen, Nebenwirkungen scheinen bis 
auf geringe Exantheme (Acne) nicht aufzutreten. 

Dosierung: Für leichte Fälle von Neurasthenie u. s. w. genügen 3mal 
täglich 1 Tablette (à 05 g) nach dem Essen; im übrigen 3mal täglich 2 Tabletten. 
Bei Epilepsie u. dgl. kann die Tagesdosis auf 6 g gesteigert werden. (1 Original- 
röhrchen = 20 Tabletten.) 

Fabrikanten: Elberfelder Farbenfabriken und Höchster Farbwerke. 

Von weiteren organischen Brompräparaten wäre noch zu erwähnen das 


Ureabromin 


oder der Bromcalciumharnstoff: CaBr,.4 CO(NH,),, weiße geruchlose Krystalle, im 
Molekül 36% Brom: enthaltend; Schmelzpunkt 186°. Das Mittel löst sich leicht in 
Wasser und schmeckt schwach bitter. 

Fischer und Hoppe! haben das Ureabromin in die Therapie eingeführt, auf 
Grund seiner Eigenschaft, leicht resorbiert zu werden, ohne merkliche Zeichen von 
Bromismus zu erzeugen. Das Präparat soll in allen Fällen von Epilepsie, in denen 
die Tätigkeit der Ausscheidungsorgane vermindert ist, gut wirken. Auch soll es 
sich eignen für Fälle mit reduzierter Herztätigkeit sowie dort, wo die Gefahr einer 
Vergiftung vom Darm oder den Nieren her vorliegt und bei spasmophilen Zu- 
ständen. Die angebliche Kräftigung des Herzens wird der Calciumkomponente zu- 
geschrieben. Außer bei Epilepsie wird Ureabromin bei zahlreichen anderen Er- 
regungszuständen des Nervensystems an Stelle der Alkalibromide angewendet. 

Nebenwirkungen sind bis auf ein Bromexanthem nicht beobachtet worden; 
insbesondere wird Ureabromin von der Magenschleimhaut gut vertragen. 

Das Präparat kommt in Tabletten zu je 1g oder 2g in den Handel, doch 
läßt man die Tabletten meist in Wasser gelöst nehmen oder verordnet folgende 
Solution: Ureabromin. 400, Aqu. dest. ad 300:0. Erwachsene nehmen hiervon 
2—3mal täglich einen EBlöffel, Kinder einen Teelöffel. Will man im Status epilep- 
ticus größere Dosen geben oder schnellere Wirkung erzielen, so sind für die rectale 
Anwendung 4—6 g, für die intravenöse Injektion etwa 4 g erforderlich. 

Fabrikanten: Gehe & Co., Dresden-N. 

Die beiden folgenden Präparate stellen ebenfalls zwei neue Bromverbindungen 
dar, über die indes bis heute nur wenig Erfahrung vorliegt: | 


Zebromal (Merck), 


Zimtsäureäthylesterbromid, C,H, . CHBr . CHBr . COOC,H,. Weißes, krystallinisches 
Pulver, in Wasser fast unlöslich, in Alkohol und fetten Ölen löslich, Schmelz- 
punkt ca. 75°. 

Ellinger und Kotake? haben Zebromal pharmakologisch geprüft und ge- 
funden, daß es sich für therapeutische Zwecke sehr gut eignet, da es einen relativ 
hohen Bromgehalt (48%) besitzt und eine den Bromiden fast gleichende Brom- 
anreicherung im Organismus hervorruft. Die Ausscheidung im Harn gleicht eben- 
falls der nach Bromiddarreichung. Im Gehirn ist das Brom fast vollständig in 
ionaler Form vorhanden. | 

Bei der klinischen Prüfung des Mittels durch Jödicke ergab sich, daß Ze- 
bromal als brauchbarer Ersatz der Bromalkalien anzusehen sei, ja es hatte sogar 
den Anschein, daß Anfälle von Epilepsie seltener auftraten als nach einer Brom- 
natriumkur. Nur in sehr schweren Fällen von Epilepsie scheint das Mittel zu versagen. 


1 Fischer u. Hoppe, Berl. kl. Woch. 1911, Nr. 41, p. 1833. 
2 Ellinger u. Kotake, A. f. exp. Path. u. Pharm. 1911, LXV, p. 87. 
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Nebenwirkungen, wie Bromacne, wurden nicht beobachtet. Bromexantheme 
verschwanden sogar bei einer nachträglichen Zebromalkur. 

Die Dosierung schwankt zwischen 1 und 7 Tabletten täglich. Bei sehr 
leichten Fällen genügen 1—2 Tabletten pro die, für etwas weniger leichte Fälle 
3—4 und für die meisten übrigen 4—7 Tabletten täglich. Jede Tablette wiegt 1 g 
entsprechend 0:48 g Brom. 


Glykobrom, 


Bromzimtsäureglycerid, ein weißes Pulver mit ca. 50% Bromgehalt von der Zu- 
sammensetzung 
C,H,—-CH.Br-CH.Br-CO-O-CH, 
C,H; —CH . Br— CH.Br-CO-O-CH 
C,H; —CH . Br— CH . Br—CO—O-CH, 

v. Issekutz! fand in Tierversuchen, daß das Glykobrommolekül nur langsam 
Bromionen abspaltet, also auch eine langsame Resorption stattfindet, d. h. die Kon- 
. zentration im Blute steigt nur allmählich. Glykobromanwendung scheint also dort 
berechtigt zu sein, wo nur eine schwache Bromwirkung erwünscht oder genügend 
ist, indessen liegen Versuche am Menschen mit diesem Mittel bis jetzt noch 
nicht vor. 


Baldrianpräparate. 


Der Gebrauch galenischer Baldrianpräparate war eine Zeitlang deshalb in Miß- 
kredit geraten, weil man mit diesen nicht selten geringe oder keine therapeutischen 
Erfolge erzielte, ein Umstand, der hauptsächlich in der Zersetzlichkeit der ver- 
schiedenen Zubereitungen seine Ursache fand. Die wirksamen Bestandteile, die in 
dem ätherischen Öl der Pflanze enthalten sind, zersetzen sich nach den Unter- 
suchungen Kochmanns? verhältnismäßig leicht bei Licht- und Lufteinwirkung oder 
in wässerigen Auszügen (Infuse) und verlieren daher größtenteils oder gänzlich ihre 
sedative und krampfmildernde Wirkung. Die Reindarstellung der wirksamen Sub- 
stanzen in den verschiedensten zweckentsprechenden chemischen Bindungen be- 
deutete einen Fortschritt der pharmazeutischen Chemie und gleichzeitig die Wieder- 
einführung des in der Praxis so beliebten Präparates in eleganter und haltbarer 
Form. In der Regel bilden die Komponenten dieser Präparate Borneol und 
Valeriansäure in den mannigfachsten Variationen. 

Der Übersichtlichkeit halber seien im folgenden die wichtigsten synthetischen 
Baldrianpräparte kurz zusammengestellt: 


Name Chemische Zusammensetzung | Konsistenz : Dosierung 
Adamon .. . . | Dibromdihydrozimtsäureborneolester fest 0:5— 1:0 g (Tabl.) 
Bornyval .... Valeriansäureborneolester flüssig 0:25-0:75 g (Perlen) 
Gynoval . . . . | Isoborneolester der Isovaleriansäure flüssig 8—15 Tropfen (1—2 Perlen) 
Neu-Bornyval . . | Borneol-Isovalerylglykolsäureester flüssig 025-075 g (Perlen) 
Phenoval ... . Bromisovalerianyl-p-Phenetidin fest 05-10g (Tabl.) 
Valamin .... Isovaleriansäureester des 

Amylenhydrats flüssig 0:5— 1:0 g (Perlen) 
Validol Valeriansäurementhylester mit 
ca. 35% freiem Menthol flüssig 5-15 Tropfen 
Valisan Bromisovaleriansäure-Borneolester flüssig 025-075 g (Perlen) 
Valofin Gemisch: enthält u. a. Valerian- 
säureäthylester und valeriansaures 
Ammonium flüssig 10-20 Tropfen 
Valeriansäurediäthylamid flüssig 025-05 g (Perlen) 





1y, Issekutz, Th. Mon. 1913, p. 574. 
2 Kochmann, D. med. Woch. 1904, Nr. 2, p- 57. 


Schlafmittel, Sedativa und Herztonica. 329 


Über einige dieser Präparate finden sich bereits in Realencyclopädie, Bd. XV, 
p. 159 Angaben, die übrigen sind im folgenden besprochen. Außer den hier genannten 
gibt es noch zahlreiche andere Baldrianzubereitungen neueren Datums, die unter den 
Namen Valerianadialysat, Valeriana triplex (Gelodurat), Valinervin, Valobrom u. s. w. 
in den Handel kommen. 


Das Bestreben, die Baldrianwirkung in chemisch reiner Form herbeiführen zu 
können, führte zur Darstellung des 


Gynovals. 


Gynoval ist der Isovaleriansäure-Isoborneolester von der Struktur 
H>CH- CH, - COO - Cp Hy; 


Baldriansäurerest. Borneolrest. 
Farblose neutrale Flüssigkeit von eigenartig aromatischem Geruch und mild-öligem 
Geschmack. In Wasser ist es schwer, in organischen Lösungsmitteln leicht löslich. 
Es kommt in grün gefärbten Gelatineperlen zu je 0'25 g in den Handel und ist 
nur sehr wenig giftig (Hunde vertragen 4 g auf einmal ohne Schaden). 

Gynoval besitzt typische Baldrianwirkung, was schon die chemische Formel 
nahelegt. Die Indikationen sind die gleichen wie bei anderen natürlichen und syn- 
thetischen Baldrianpräparaten: nervöse Erregungszustände der verschiedensten Art, 
Hysterie, Neurasthenie, nervöse Herzerscheinungen, dysmenorrhoische und klimak- 
terische Beschwerden, sowie bei nervösen Beschwerden während der Schwanger- 
schaft. Das Mittel kann auch längere Zeit hindurch schadlos gegeben werden. 
Beschwerden seitens der Verdauungsorgane kommen nicht vor, höchstens kann bei 
sehr empfindlichen oder hysterisöhen Personen Aufstoßen eintreten. 


In der Regel genügen 3—4 Perlen täglich (nach den Mahlzeiten je eine Perle), 
doch wird man mitunter die Dosis auf 6 Perlen täglich erhöhen können. Bei leichter 
(neurasthenischer) Schlaflosigkeit genügen 2—3 Perlen abends. 

Außer in Perlen (Originalpackung Bayer enthält 25 Stück) kann Gynoval auch 
in Substanz verordnet werden, hier beträgt die übliche Dosierung 15—20 Tropfen 
in Haferschleim u. dgl. 


Dem Dibromdihydrozimtsäureborneolester oder 


Adamon (Bayer) 


hat ebenfalls die Kombinationstherapie zum Dasein verholfen. Wir besitzen in dieser 
Verbindung eine Kombination zweier Sedativa, des Broms und des Baldrians. 
Adamon bildet ein weißes, fast geruch- und geschmackloses Pulver, das in Wasser 
unlöslich, in organischen Lösungsmitteln löslich ist. Schmelzpunkt etwa 75°. Es 
besitzt die Strukturformel: 
C,H, - CHBr—-CHBr-CO-O-C.H,, 

und enthält demnach im Molekül je ca. 35% Brom und. Borneol, u. zw. in leicht 
abspaltbarer Form. 

Eine Reihe klinischer Beobachtungen hat die Brauchbarkeit als Sedativum dar- 
getan. Adamon hat sich bei nervösen Zuständen, wie Neurasthenie, Hysterie mit 
ihren verschiedenartigen Erscheinungen, Herz- und Gefäßneurosen, Schwangerschafts- 
und klimakterischen Beschwerden, sexuellen Reizzuständen u. s. w. als Sedativum gut 
bewährt. Auch bei leichten psychischen Erkrankungen kann es versucht werden, 
dagegen versagt es bei Epilepsie. 
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Der Hauptvorteil besteht offenbar darin, daß wir im Adamon gleichzeitig ein 
Brom- und Baldrianpräparat in fester Form haben, das infolge seiner Geruch- 
und Geschmacklosigkeit keine Beschwerden seitens des Magens hervorruft; auch 
von anderen Nebenwirkungen, wie Hautausschlägen, scheint es frei zu sein. 

Die Dosierung richtet sich nach der Indikation: in den meisten leichteren 
Fällen wird schon mit 1 Tablette (= 05 g) 3mal täglich ein genügender sedativer 
Erfolg erzielt; bei stärkeren Erregungszuständen gibt man etwa die doppelte Menge, 
eventuell auch noch mehr, u.zw. auf einmal oder in kurzen Zeitabständen. Bei 
nervöser Schlaflosigkeit läßt man die Mittel '/, Stunde vor dem Schlafengehen 
nehmen. Adamon wird am bequemsten in heißem Tee, Zuckerwasser u. dgl. ge- 
nommen. Rp.: Tabl. Adamon à 05 g Nr. XX (Originalpackung)). 


Neu-Bornyval. 


Obwohl Bornyval im. allgemeinen ohne nennenswerte Nebenwirkungen ver- 
tragen wird, kommt es mitunter zu Magenbeschwerden, die sich in unangenehmem 
Aufstoßen äußern. Diese unerwünschte Wirkung des Bornyvals wird unterdrückt 
oder auf ein Minimum reduziert im Neu-Bornyval. Das beruht auf einer geringen 
Veränderung im chemischen: Aufbau: Während nämlich im Bornyval die wirksamen 
Komponenten Valeriansäure und Borneol direkt miteinander verbunden sind, wird 
bei der Herstellung des Neu-Bornyvals ein Glykolsäuremolekül als Bindeglied in 
das Molekül zwischen die beiden genannten Komponenten eingeschoben und auf 
diese Weise ein neuer Ester gebildet. 

Neu-Bornyval ist eine fast geruch- und geschmackfreie Flüssigkeit und kommt 
in Gelatineperlen à 0'25 g in den Handel. Am zweckmäßigsten nimmt man je 
2 Tabletten mehrmals täglich während des Essens. Über 8 Perlen pro die sollen 
nicht genommen werden. 

Die Indikationen für Neu-Bornyval sind die gleichen wie für Bornyval und 
die anderen Baldrianpräparate. 

Fabrikant: J. D. Riedel A.-G., Berlin-Britz. 


Eine Kombination des Borneol-Isovalerianats mit Brom besitzen wir im 


Valisan (Schering) 


oder Monobromisovaleriansäureborneolester. Valisarı stellt eine etwas Ölige, farblose, 
aromatisch schmeckende Flüssigkeit dar, die im Molekül etwa 25% Brom, 26% 
Isovaleriansäure und 48% Borneol enthält. In Wasser ist es unlöslich, in organischen 
Lösungsmitteln löslich. Anwendung: bei den verschiedensten Reizzuständen des 
Nervensystems als Sedativum, das gut vertragen wird und ungiftig ist, wie Tier- 

versuche ergaben. | 
- Dosierung: Mehrmals täglich 1—3 Perlen (à 0'25 g) oder 2—5 Tropfen nach 
dem Essen. | Ä 
Ein weiteres Mittel aus der Gruppe synthetischer Baldrianpräparate ist das 


Valamin, 


eine Verbindung der Valeriansäure mit Amylenhydrat von der Zusammensetzung 
(CH,), g C,H, 2 COOC,H, 
Amylenhydratrest. Baldriansäurerest. 
Wasserhelle, in Wasser kaum lösliche Flüssigkeit von schwach aromatischem Geruch 
und Geschmack. 
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Das Mittel, das wahrscheinlich bereits im Magen resorbiert wird und prompt 
wirkt, dient als gutes, von Nebenwirkungen freies Sedativum und leichtes Hypnoticum. 
Es ist in Kapseln zu. 025g erhältlich. Nach Lewin! wirken kleine Gaben 
(3—4 Kapseln täglich) sedativ, bei Schlaflosigkeit neurasthenischen Ursprungs ge- 
nügen 2—4 Kapseln (Originalpackung = 25 Kapseln). 

Fabrikant: Dr. Neumann & Co., Charlottenburg. 

Der Kombinationstherapie verdankt auch das 


Phenoval 


sein Bestehen. Dieses ist a-Bromisovalerylphenetidin. Es steht also dem Bromural 
und Phenacetin nahe, deren schlafmachende, resp. antineuralgische Wirkungen es 
in sich vereinigt. 
(CH,),- CH-CH-Br-CO-NH- CO - NH, = Bromural 
(a-monobromisovalerianyl-Harnstoff) 
C,H NH. -CO.CH, Phenacetin l 

+~0C - H; — (p-Acetphenetidin) 

(CH,),- CH - CH - Br. - CO - NH - C; H; - OC, H, — Phenoval 


(a-bromisovalerianyl-p-Phenetidin) 


Phenoval bildet weiße, in Wasser unlösliche, geruch- und geschmacklose 
"Nadeln. Schmelzpunkt 149 — 150°. 

Die pharmakologische Wirkung? ist der Valeryl-, Brom- und Phenacetingruppe 
zuzuschreiben. Tierversuche ergaben die groBe Ungiftigkeit des Mittels. Es wird 
bei ein- und mehrmaliger Dosis in unverändertem Zustande resorbiert und 
im Organismus gespalten. Das Brom wird als Bromalkali abgespalten und im 
Harn zur Ausscheidung gebracht. Der Organismus hat die Tendenz, das Brom 
außerordentlich lange zurückzuhalten (Löb). Phenoval bewirkt Schlaf, ohne die 
Temperatur herabzusetzen. Die Wirkung ist mild, der Schlaf selbst erquickend und 
ohne unangenehme Nachwirkungen. 

Verwendung findet das Mittel bei Kopfschmerz verschiedänser Herkunft und 
anderen körperlichen Schmerzen und es dient gleichzeitig als Sedativum und 
Hypnoticum. 

Als durchschnittliche Dosis gilt 05—1'0 g abends, resp. mehrmals täglich in 
Pulver oder in Tabletten à 0'5 g. Kombinationen mit anderen Mitteln sind zulässig, 
so wird bei Kopfschmerz infolge von Herzkrankheiten empfohlen. 

Rp.: Phenoval 0:5, Coffeini 0'25; m. f. p.; Dent. tal. Dos. X. 

Fabrikant: J. D. Riedel, A.-G., Berlin-Britz. 


Validol. 


Außer den bereits in Realencyclopädie, Bd. XV, p. 159, genannten Indikationen 
findet Validol Verwendung als Nervinum (bei Neurasthenie, Hysterie, Migräne u. s. w.), 
ferner gegen Seekrankheit und Erbrechen der Schwangeren. Bei den erstgenannten 
Erkrankungen dürfte die Baldriankomponente das wirksame Agens sein; ebenso bei 
der anthelmintischen Wirkung des Mittels, auf die Neubauer? wiederum auf- 
merksam gemacht hat: bei einem wegen Pavor nocturnus mit Validol behandelten 
Kinde wurden auch Oxyuren beseitigt. Übrigens ist Baldrianwurzel bereits im 
vorigen Jahrhundert gegen Würmer angewendet worden; sie verdankt ihre Wirkung 





! Lewin, Th. d. G. 1913, p. 162. 
2 Bergell, Med. KI. 1914, Nr. 4, p. 147. 
3 Neubauer, D. Med.-Ztg. 1913, p. 795. 
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offenbar dem ätherischen Öl (meines Erachtens verdienten zahlreiche ätherische Öle 
nach der gleichen Richtung hin untersucht zu werden). 


Neben dem Validol, das in verschiedenen, der Praxis elegans angepaßten 
Formen im Handel erhältlich ist, gibt es noch ein 


Validolum camphoratum, eine 10%ige Lösung von Campher in Validol, 
ein Präparat, das als Excitans (zu etwa 10 Tropfen auf Zucker) oder als zahn- 
schmerzlinderndes Mittel (lokal) angewendet wird. 


Hlerztonica. 
Digitalispräparate. 


Obwohl die pharmazeutische Chemie bis in die letzte Zeit hinein bestrebt 
gewesen ist, aus den Digitalisblättern immer wieder neue wirksame Körper — ich 
erwähne nur das Gitalin — darzustellen, die vielleicht an Stelle der Droge einen 
therapeutischen Fortschritt im Gebrauch darstellen könnten, haben diese Unter- 
suchungen zu keinem greifbaren Vorteil gegenüber den galenischen Präparaten 
geführt. Ja, es scheint sogar, daß man pharmakologischerseits die Frage nach den 
einzelnen wirksamen Bestandteilen einstweilen wieder im Hintergrunde läßt und 
sich mit der Herstellung gereinigter galenischer Zubereitungen begnügt, da deren 
Wirkung, wie es scheint, therapeutisch nichts zu wünschen übrig läßt (Digipuratum, - 
Digifolin). Den Hauptwert legt man auf die Reinheit der Präparate, d. h. sie sollen 
frei von Saponinsubstanzen und so hergestellt sein, daß eine Zersetzung, wie sie 
bei den Digitalisblättern eintritt, möglichst ausgeschlossen ist. 


Von praktischer Bedeutung ist sodann die Ausmittlung des physiologischen 
Wertes jener Produkte, wobei hauptsächlich zwei Methoden in Betracht kommen: 


1. Die Fockesche, die den „Giftvalor“ bestimmt, d. h. am Froschherzen den 
systolischen Herzstillstand beobachtet, der beim Frosch von einem bestimmten 
Gewicht (p) nach einer bestimmten Dosis (d) innerhalb einer bestimmten Zeit (?) 
eintritt. V= P, 

~ dt 


Bei guten Präparaten soll V= 4—5 sein. 

2. Die Gottliebsche Methode, die ebenfalls mit dem Eintritt des systolischen 
Herzstillstandes und nach Froscheinheiten rechnet. Unter einer Froscheinheit versteht 
Gottlieb diejenige kleinste Menge, die erforderlich ist, um das Froschherz (einer 
30 g schweren Temporaria) innerhalb 30—60 Minuten zum systolischen Stillstand 
zu bringen. So entsprechen 0,02 g Fol. Digitalis titr. einer Froscheinheit. 

Methoden anderer Autoren beruhen mutatis mutandis auf dem gleichen 
Prinzipe. | 

Über die Weiterentwicklung der physiologischen Digitalisprüfung hat sich 
Focke! eingehend verbreitert (nähere Einzelheiten im Original). 

Das Trocknen der Folia Digitalis titrata soll bei allmählich steigender 
Temperatur, selbst bei 100° geschehen; feuchte Wärme ist zu vermeiden, Vakuum- 
trocknung überflüssig. 

Von dem bereits erwähnten Gitalin wurde festgestellt (Focke), daß es quali- 
tativ wie Digitalisinfus wirkt; doch wirkt ein Infus stärker, als seinem Gitalingehalt 
entspricht; für die Wirkung dürften also auch noch andere Bestandteile von Be- 
deutung sein (s. Nachtrag). 


' Focke, Ztschr. f. exp. Path. u. Ther. 1913, XIV, p. 262. Ferner verweise ich auf die Disser- 
tation von H. Walter (Rostock 1914): Bewertung der Digitalispräparate mit Hilfe biologischer Methoden. 
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Über die Zersetzung und die Angewöhnung an Digitalissubstanzen hat 
Lhotak v. Lhota! an Kaninchen Versuche angestellt und gefunden, daß bei der 
Eingabe per os diese Substanzen durch Magensaft in solcher Menge zerlegt werden, 
die intravenös letal sein würde. Die Gewöhnung führt dieser Autor (außer erhöhter 
Resistenz des Herzens) hauptsächlich auf eine Veränderung der Magensaftsekretion 
zurück, so daß es zu einer leichteren Zersetzlichkeit kommt. Durch plötzliche 
Herabsetzung der Magensekretion kann es alsdann zu Intoxikationserscheinungen 
kommen. Der Einfluß des Pankreas- und Darmsaftes soll bei der Applikation per 
os überhaupt nicht zur Geltung kommen. 

Das nach Digitalisgebrauch auftretende Erbrechen hat nach Gottlieb und 
“ Ogawa zweierlei Ursachen: in der ersten Stunde eintretendes Erbrechen rührt von 
lokaler Magenreizung her, solches nach etwa 7 Stunden ist resorptiver Natur. 
Während Infuse lange im Magen verweilen und schnell Erbrechen verursachen, ist 
dies nach Gebrauch einiger neueren Präparate (Digipuratum, Digifolin) so gut wie 
nicht der Fall. 

Holste studierte das Verhalten der Digitalisstoffe Fermenten (Enzymen) 
gegenüber und fand, daß die verschiedenen Substanzen der Digitalingruppe durch 
Verdauungsfermente sowie Diastase und Emulsin mehr oder weniger rasch 
unwirksam gemacht werden. Dieser fermentativen Spaltung gegenüber zeigen sich 
wenig widerstandsfähig Digitalisinfuse und Helleborein, am widerstandsfähigsten 
sind krystallisiertes Digitalin, Digitoxin und Strophanthin. Die leichte Zersetzlichkeit 
durch die Verdauungsfermente erklärt zum Teil die Unwirksamkeit der Digitalis- 
medikation per os. 

Beachtenswert sind die Versuche, die Joseph? über die Herz- und Gefäß- 
wirkungen kleiner Digitalisgaben angestellt hat: Nach kleinen Gaben g-Strophanthin 
oder Digipuratum, die überhaupt noch Herzwirkung zeigten, konnte insbesondere 
eine langdauernde Verengerung der Darmgefäße bei gleichzeitiger Erweiterung 
der Nierengefäße im Tierversuche festgestellt werden. 

Nach Digitalisanwendung konnte Reinike eine Nierenhypertrophie bei 
Kaninchen feststellen, die auf Rechnung einer durch Digitalis bedingten größeren 
Funktionsleistung der Nieren zu setzen ist. Diese hat wiederum ihren Ursprung in 
der durch Digitalis bedingten Erweiterung der Nierengefäße. Von Interesse sind 
sodann die Versuche, die Bernoulli über den Einfluß der Digitalis auf die Er- 
holung des Herzens nach Muskelarbeit angestellt hat. Die an gesunden Männern 
erhaltenen Resultate sind etwa folgende: Ein Unterschied in der Erholung des 
Herzens nach dosierter Muskelarbeit vor und nach der Digitalisdarreichung besteht 
nicht. Die Reaktion des Herzens auf Arbeit bleibt die gleiche, eine Verkürzung der 
Erholungszeit tritt nicht ein. 

Einer alten Indikation zum Digitalisgebrauch gedenkt neuerdings wieder 
Focke, nämlich der Verwendung bei Uterusblutungen in der Schwangerschaft, 
bei Menorrhagien u.s. w. Die blutdruckstillende Wirkung ist leicht zu erklären, da 
Digitalis den Druck im arteriellen System erhöht unter Herabsetzung des Druckes 
im venösen System (aus dem meist die genannten Blutungen stammen). 


Zwei digitalisartig wirkende Pflanzen sind jüngst eingehend pharmakologisch 
geprüft worden, u. zw. die Asklepiadee Calotropis procera von Lewin? und 
I Lhotak v. Lhota, A. intern. de pharm. et thér. 1913, XXIII, p. 307 u. 1912, XXII, p. 61. 
8 


2 Joseph, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 1913, LXXIII, pag. 81. 
3 Lewin, A. f. exp. Path. u. Pharm. 1913, LXXI, p. 142 u. Med. KI. 1913, Nr.6, p. 206. 
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Cactus grandiflorus von Gröber!. Die Verwendung der wirksamen Bestandteile 
dieser Drogen zu praktischen Heilzwecken ist bisher allerdings noch nicht erfolgt. 
Bei Cactus sind die in Betracht kommenden Mengen zu gering, um eine genügende 
Ausbeute zu ermöglichen. 

Von anderen Ersatzpräparaten der Digitalis steht dagegen Strophanthus noch 
immer obenan, zumal in Form des reinen Strophanthins (Purostrophan), das als 
intravenöse Injektion unter namhaften Praktikern immer mehr Anwendung findet. 
Fränkel empfiehlt sogar für gewisse Fälle von Herzinsuffizienz die chronische 
intravenöse Injektion. Der Vorteil der Strophanthintheraphie besteht darin, daß der 
Magen nicht wie bei Digitalisgebrauch belästigt wird, daß die Wirkung schnell 
eintritt und daß die Dosierung eine exakte ist. Die übliche Einzeldosis beträgt 
1/„ höchstens "/, mg, doch soll die Injektion nicht vor Ablauf von 24—36 Stunden 
wiederholt werden. Fränkel und andere Autoren verordnen das aus den Kombe- 
samen gewonnene amorphe k-Strophanthin, einige andere das von Strophanthus 
gratus herrührende krystallinische g-Strophanthin; indes ist die Intensität der Gift- 
wirkungen bei beiden Präparaten nicht gleich. Nach den Untersuchungen von 
Schapkaiz besitzt das g-Strophanthin mehr den Typus der Digitoxinwirkung, das 
k-Strophanthin dagegen reinen Strophanthincharakter; es wirkt auch rascher und 
weniger kumulierend. g-Strophanthinlösungen sind haltbarer als die von k-Strophanthin. 

Das bereits früher dargestellte Ouabain soll nach neueren Untersuchungen 
mit dem g-Strophanthin identisch sein, u. zw. sowohl chemisch wie pharmakologisch. 


(Das Wesentliche über Strophanthin und intravenöse Strophanthininjektionen 
findet sich bereits in Realencyclopädie, Bd. XIV, p. 166; ein ausführlicher Bericht 
in Mercks Jahresbericht 1911.) 

Im folgenden seien kurz einige neue Herztonica (andere, wie die Digitalis- 
dialysate, Digalen u.s.w. finden sich bereits in Realencyclopädie, Bd. HI und X 
abgehandelt), soweit sie in die Therapie Eingang gefunden haben, skizziert?. 

Da sich die Überzeugung immer mehr Bahn brach, daß man mit den ein- 
zelnen wirksamen Bestandteilen der Digitalis nicht den gleich günstigen Effekt 
erreichen könne wie mit der Droge selbst, suchte man letztere, wie bereits erwähnt, 
möglichst zu reinigen und Präparate herzustellen, die nur die wirksamen oder 
indifferenten, nicht aber die schädigenden Stoffe enthalten, welche die Reiz- 

wirkungen u. dgl. verursachen. 
Ein Fortschritt in diesem Sinne wurde zunächst mit der Herstellung des von 
Gottlieb? eingeführten 


Digipuratums (Knoll) 


erreicht. In diesem Präparat sind die wirksamen Digitalisglykotannoide im gleich- 
bleibenden Verhältnis mit Milchzucker so eingestellt, daß die physiologische Wirkung 
von 1g 80 Froscheinheiten (im Gottliebschen Sinne) entspricht. Digipuratum 
bildet ein gelbliches, geruchloses Pulver von bitterem Geschmack und ist unver- 
ändert haltbar. Die wirksamen Substanzen sind in kaltem Wasser und verdünnten 
Säuren unlöslich, in verdünnten Alkalien leicht löslich. Die Herstellung des Digi- 
puratums gestattet ein besonderes Verfahren, wonach die Ballaststoffe (Digitonin 
und andere Saponinkörper) größtenteils eliminiert werden und die wirksamen 
Stoffe in dem Präparat erhalten bleiben. Digipuratum ist also im wesentlichen ein 


1 Gröber, Th. Mon. 1913, p. 580. 

2 Auf eine zusammenfassende Arbeit über Digitalistherapie von A. Hoff mann (Jahr. f. ä. Fortb., 
Febr. 1914, p. 24) sei hier verwiesen. 

s Gottlieb, Münch. med. Woch. 1908, Nr. 24, p. 1265; weitere Literatur s. „Knolls Pharmaka“ 1911. 
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gereinigtes Digitalisextrakt, das hauptsächlich die Gerbsäureverbindungen 
der wirksamen Glykoside enthält, frei von reizenden Beimischungen. 


Pharmakologische und klinische Untersuchungen haben die Zweckmäßigkeit 
dieses Mittels zur Genüge dargetan. Die Indikationen decken sich mit der Ver- 
wendung der Folia Digitalis. Außer der bereits erwähnten Haltbarkeit, die durch 
die Abwesenheit von Enzymen bedingt ist, besitzt Digipuratum im Gegensatz zu 
Digitalisblättern vor allem den Vorzug, daß es die Magenschleimhaut wenig reizt, 
also kaum Erbrechen u. dgl. verursacht. Diese Tatsache, die sich durch das 
Fehlen des Digitonins und der Saponinsubstanzen erklärt, wurde von Gottlieb und 
seinen Mitarbeitern experimentell an Tieren festgestellt und am Krankenbett bestätigt, 
Auch andere Nebenwirkungen oder Intoxikationserscheinungen sind selten; 
denn Digipuratum wird im alkalischen Darmsaft gelöst, leicht resorbiert und relativ 
schnell ausgeschieden. Bei sachgemäßer Anwendung ist also die Gefahr der Kumu- 
lation gering. | 

Nebenwirkungen sind zwar auf ein Minimum herabgesetzt, aber dennoch 
vereinzelt beobachtet worden; Appetitlosigkeit, Übelkeit, Erbrechen und starke Puls- 
verlangsamung. Mitunter wird über den schlechten Geschmack geklagt, der sich 
aber beim schnellen Hinunterschlucken der Tabletten oder Einnehmen in Oblaten 
vermeiden läßt. 

Bei der Dosierung und Anwendung ist zu berücksichtigen, daß 0:1 g Digi- 
puratum (= 1 Tabl.) 01 Fol. Digital. titrat. entspricht. Dieselbe Wirkungsstärke 
besitzt 1 cm? der Digipuratumlösung. Man verordnet in der Regel am 1. und 
2. Tage 4 Tabletten täglich (!/, Stunde nach den Mahlzeiten), am 3. und 4. Tage 
je 3 und weiterhin je 2 Tabletten täglich. Bei längerer Darreichung empfiehlt sich 
auch Digipuratum liquid. (1 Orig.-Glas = 10 cm) 3mal täglich 20—30 Tropfen. 
Zur intramuskulären, subcutanen und besonders intravenösen Injektion eignen sich 
die Digipuratumampullen, von denen jede ebenfalls 1 cm? enthält (= 0:1 Fol. Digital. 
titr). Mit intravenösen Digipuratinjektionen ist eine intensive und prompte Herz-. 
wirkung zu erreichen. Dosis 1—2 Ampullen. 

Digipuratum wird nicht nur chemisch, sondern auch physiologisch (am 
Frosch) fortlaufend auf seine Wirkungsstärke geprüft. 

Mit der Darstellung des 

Digifolins | 
scheint ein Fortschritt in der klinischen Digitalisbehandlung erreicht worden zu sein. 
Digifolin ist eine von der Gesellschaft für chemische Industrie (Basel) hergestellte 
Digitalisbereitung, die die wirksamen Digitalisglykoside enthält. Die Lösung gibt 
deutlich die Kellersche Digitoxinreaktion (Blaufärbung der mit Schwefelsäure unter- 
schichteten eisenhaltigen Eisessiglösung) und die Kilianische Digitalinreaktion (Rot-. 
violettfärbung der eisenhaltigen konzentrierten Schwefelsäure). Dabei ist Digifolin frei 
von überflüssigen oder schädlichen Beimengungen, insbesondere von Saponinen und 
Kalisalzen; die Lösungen sind geruch- und farblos, also chlorophy/lfrei. 


Versuche, die Hartung am isolierten Froschherzen anstellte, ergaben, daß dem 
Digifolin die volle typische Digitaliswirkung zukommt. Die Wirksamkeit von 
1 cm? Digifolinlösung (der Ampullen) erwies sich gleichstark mit 0'2 mg krystalli- 
siertem Strophanthin (Thoms). Versuche am ganzen Frosch führten zu fast dem 
gleichen Resultate. Ferner entspricht 1 cm? Digifolinampulleninhalt 0:1 g Folia Digi- 
talis titrata. Dabei ist das Präparat haltbar und wird insbesondere nicht durch die 
Fermente des Verdauungstractus zersetzt. 


336 | C. Bachem. 


Das Ergebnis der pharmakologischen Untersuchung wurde ergänzt durch zahl- 
reiche Beobachtungen am Krankenbett. Im Digifolin ist nach Aussage der ver- 
schiedenen Autoren ein Präparat gefunden, daß allen Anforderungen an eine zu- 
verlässige Digitalismedikation entspricht. Digifolin kann per os, subcutan, intra- 
muskulär und intravenös angewendet werden. „In der überwiegenden Mehrzahl der 
Fälle wird eine gute Digitaliswirkung erzielt“ (Grabs). Neben der bekannten typi- 
schen Wirkung auf Herz und Kreislauf besitzt Digifolin ebenfalls stark diuretische 
Eigenschaften. 

Nebenwirkungen wurden bei stomachaler Anwendung nie gesehen; nur 
nach subcutanen und intramusculären Injektionen klagte etwa ein Drittel der Kranken 
über Schmerzen von ungefähr einer Stunde Dauer. Indes ist dies auf die örtliche 
Wirkung zurückzuführen, die allen Digitalispräparaten mehr oder weniger zukommt. 
Dagegen soll die intravenöse Injektion ungefährlich sein im Gegensatz zu Strophanthin- 
injektionen. 

Die Zweckmäßigkeit einer subcutanen Digitalistherapie in gewissen Fällen (bei 
chronisch-hepatischen Formen der Herzinsuffizienz) betont neuerdings Zurhelle; 
dort, wo eine stomachale Therapie versagte oder eine intravenöse aus irgend einem 
Grunde nicht angebracht war, hat Zurhelle gerade mit Digifolin gute Erfolge erzielt. 

Die Dosierung des Digifolins ist einfach, meist genügen 3—5 Tabletten 
(à 0'1 g, entsprechend 0'1 g Fol. Digit. titr.) täglich. Soll die Diurese noch kräftiger 
oder schneller, als durch Digitaliskörper möglich ist, angeregt werden, so ist eine 
gleichzeitige Verordnung von Diuretin am Platze. Zur subcutanen Injektion, deren 
Wirkung sich bereits nach '/, Stunde äußert, genügen meistens 2—3 Ampullen (à 1 cm3) 
täglich. Bei intramusculärer oder intravenöser Anwendung etwa die gleichen Gaben. 

(Glas mit 25 Tabletten = M. 2'—, Schachtel mit 16 Ampullen à 1 cm? = M. 2:50) 

Von neuen Digitalispräparaten sind noch erwähnenswert 


Corvult, Digipan, Adigan und Cordalen. 


Corvult oder Folia Digitalis praeparata (Winckel!) wird nach Angabe der 
Fabrik (Krewel-Köln) aus frischen Digitalisblättern durch ein besonderes Verfahren 
derart konserviert, daß der zerstörende Einfluß der Fermente dauernd ausgeschaltet 
ist. Das Mittel wird angeblich gut vertragen bei genügender Wirksamkeit. Es kommt 
in den Handel als Pulver (zu Infusen, Pillen, Suppositorien) sowie in Tabletten 
à 0:05 g. Gabe: 3—4mal täglich 1—2 Tabletten. 

Digipan (von aäv, ganz) nennt sich ein von Weiß? eingeführtes Digitalis- 
präparat, das die Aktivglykoside der Folia Digitalis (Digitoxin und Digitalin) in an- 
nähernd dem gleichen Verhältnis enthalten soll, wie sie in der Pflanze vorkommen. 
Es ist angeblich frei von Digitonin und stellt ein weißes, amorphes, in Alkohol und 
Chloroform leicht lösliches Pulver dar. (In physiologischer Kochsalzlösung ist es 
erst im Verhältnis von 1:700 löslich.) Die Indikationen sind die üblichen. In den 
Handel kommen Tabletten, von denen jede 0'05 g Fol. Digitalis entspricht, sowie 
eine Lösung 1 cm? = 0'1 g Fol. Digital. Die typische Digitaliswirkung soll besonders 
bei intravenöser Injektion (pro dosi 1 cm?) eintreten. Innerliche Anwendung: 3mal 
täglich 1 Tablette oder etwa 15 Tropfen der handelsfertigen Lösung. Wegen der 
damit verbundenen Reizerscheinungen ist eine subcutane Injektion nicht zweckmäßig. 


Adigan ist ebenfalls ein gereinigtes Digitalispräparat, insbesondere ist es frei 
von Saponinkörpern. Zu seiner Darstellung wird die Droge extrahiert, das alkoholi- 


ı Winckel, Münch. med. Woch. 1911, Nr. 11, p. 575. 
2 Weiß, Münch med. Woch. 1913, Nr. 45, p. 2499. 
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sche Extrakt eingeengt, in Wasser gelöst, abermals eingeengt, mit Alkohol verdünnt 
und das (unerwünschte) Digitonin mit einer berechneten Menge Cholesterin ge- 
fällt, das Filtrat im Vakuum eingeengt. Im Tierversuch konnten Fränkel. und 
Kirschbaum! feststellen, daß Adigan stets systolischen Herzstillstand hervorrief, 
also typische Digitaliswirkung zeigte, was bei ungereinigten Präparaten nicht immer 
der Fall war. Über seine klinische Brauchbarkeit liegt allerdings erst ein Bericht 
vor, der jedoch für die Brauchbarkeit des Mittels zu sprechen scheint. Auch Adigan 
kommt in Tabletten und als Lösung in den Handel. (1 Tablette oder 1 cm? der 
Lösung entspricht 0'10 Fol. Digit) Die Dosierung schwankt zwischen 3 und 
` 10 Tabletten oder 3—10 cm? pro die. 

Cordalen ist eine angebliche Lösung von krystallisierttem Digitoxin, steht also 
dem Digalen (s. d.) nahe. Das Mittel wurde von Koebbel? geprüft und für inner- 
Jiche Anwendung brauchbar befunden, dagegen warnt der Autor vor der subcutanen 
Injektion, da diese starke Reizerscheinungen von manchmal längerer Dauer bewirke. 


Die Kombination mehrerer Arzneimittel ist nicht nur bei den narkotischen 
Mitteln geübt worden, sondern auch neuerdings bei den Cardiaca. Ein Produkt von 
zwei im Prinzip gleichartig wirkenden Herzmitteln ist das 


Digistrophan (Goedecke). 


Digistrophan entspricht einer Mischung von 2 Teilen Folia Digitalis und 1 Teil 
Strophanthussamen und enthält alle wirksamen Bestandteile dieser Drogen. Die Her- 
stellung erfolgt aus dem Extrakt physiologisch titrierter Digitalisblätter und Stro- 
phanthussamen. Die Konstanz der kardiotonischen Wirkung wird fortlaufend von 
Bickel geprüft. (Präparate, die bei der Nachprüfung sich als unterwertig erweisen, 
werden aus dem Handel zurückgezogen.) 

Die Wirkung soll infolge des Strophanthusgehaltes schneller eintreten und 
infolge des Digitalisgehaltes länger andauern als bei anderen Digitalispräparaten. 
Nebenwirkungen der Digitalis(Magenbeschwerden) sollen angeblich beim Digistrophan 
in geringerem Maße auftreten, doch wurden anderseits auch Kranke beobachtet, 
die mit Übelkeit reagierten. 

Die Indikationen zum Digistrophangebrauch sind die gleichen wie bei der 
Digitalis. Digistrophan ist mit weiteren Cardiacis oder Diureticis kombinierbar und 
kann auf verschiedene Weise angewendet werden: in Kapseln und Tabletten zu je 
0:15 g (= 01 g Digitalisblätter und 0'05 g Strophanthussamen.) Die Tabletten zer- 
fallen sehr leicht (sind nach dem Gelonidaverfahren hergestellt) und rufen nur bei emp- 
findlichen Personen Magenbeschwerden hervor; sollte dies der Fall sein, so versuche 
man sie in Kapseln zu geben, die erst im Darm gelöst werden. Dosis: 3mal täglich 
eine Kapsel, resp. Tablette nach dem Essen. Auch als Pulver 0'1 —0:15 g, des bitteren 
Geschmackes wegen in Oblaten; ferner als Digistrophan. liquidum per os, subcutan 
oder per rectum, Einzelgabe 3 Tropfen (0'15 Digistr. liqu. = 0'1 Fol. Dig. 4 0:05 
Sem. Stroph.) Zur subcutanen Injektion in Ampullen von 1 cm?, entsprechend 0:15 
Digistrophan. Will man die diuretische Wirkung erhöhen, so gebe man 3mal 
täglich eine Tablette des Digistrophan. diureticum I (mit Zusatz von je 0'2 des 
‘schwach wirkenden Natr. acetic.) oder II (mit Zusatz von 02 Natr. re + 0:15 
Coffein). 
| Die wirksamen Bestandteile von Digitalis und Strophanthus sind angeblich 
auch enthalten im 


1 Fränkel u. Kirschbaum, Wr. kl. Woch. 1913, p. 605. 
2 Koebbel, D. med. Woch. 1913, Nr. 40, p. 1938. 
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Disotrin 


u.zw. zu gleichen Teilen. Gabe: 3mal täglich 15 Tropfen (als Klysma 20—30 
Tropfen), zur intravenösen oder intramuskulären Injektion 1 cm?. Auch in Tabletten 
und Ampullen erhältlich. 

Als gutes Herz- und Gefäßmittel hat sich neuerdings eingebürgert das 


Cymarin. 

Cymarin ist der wirksame Bestandteil der kanadischen Hanfwurzel, Apocynum 
cannabinum und Apocynum androsoemifolium. Während früher nur das Extractum 
Apocyni cannabini als Herzmittel und Diureticum gebräuchlich war und die 
von verschiedenen Autoren daraus isolierten Substanzen keinen Eingang in die 
Therapie fanden, gelang es Taub und Fickewirth nach einem besonderen Ver- 
fahren eine pharmakologisch wirksame und haltbare Substanz aus der genannten 


Droge zu isolieren. 

Das Isolierungsverfahren ist folgendes: Die mit heißem Tetrachlorkohlenstoff extrahierte Droge 
wird unter vermindertem Druck eingeengt, der Rückstand mit Alkohol aufgenommen und alsdann mit 
50° warmem Wasser so lange versetzt, bis keine harzige Ausscheidung mehr erfolgt, das Filtrat mit 
basischer Bleiacetatlösung geklärt und vom Niederschlag abermals abfiltriert. Nach Entbleien mit 
Schwefelwasserstoff wird im Vakuum eingeengt und der Rückstand mit Chloroform extrahiert. Die 
Chloroformlösung mit dem wirksamen Prinzip wird getrocknet, mitgeführte Verunreinigungen mit 
Ather gefällt und nach Filtration mit Petroläther versetzt. Der wirksame Bestandteil scheidet sich 
amorph aus und wird aus Methylalkohol umkrystallisiert. 


Cymarin bildet farblose glänzende Prismen von intensiv bitterem Geschmack, 
die zwischen 135° und 140° schmelzen. In kaltem Wasser ist es wenig, in heißem 
Wasser und organischen Lösungsmitteln leichter löslich. Die Verbindung, die kein 
Glykosid ist, enthält 636% C und 48% H und ist gegen Säuren sehr empfindlich. 
Das aus Apocynum androsoemifolium gewonnene Cymarin ist mit dem aus Apo- 
cynum cannabinum chemisch und physiologisch identisch. 

Die pharmakologische Wirkung ist der der Digitaliskörper sehr ähnlich: 
beim Frosch bewirkt bereits 0'0625 mg pro 100 g Tiergewicht systolischen Herz- 
stillstand, die tödliche Dosis für eine mittelgroße Katze beträgt bei subcutaner 
Anwendung 0'001 g. Die Vergiftung äußert sich in Speichelfluß, Erbrechen, Angst 
und starker Dyspnoe, der Tod erfolgt durch Herzstillstand.. Wie Digitalin und 
Strophanthin besitzt auch Cymarin lokale Reizwirkungen auf Schleimhäute, die sub- 
cutane Injektion ist schmerzhaft. Das Schlagvolumen wird vergrößert, der Blutdruck 
steigt, die Pulszahl sinkt. Die Darmgefäße verengern sich, dagegen tritt bei peri- 
pheren Gefäßen eine Erweiterung ein (neben gesteigertem Blutdruck). Der Uterus 
wird durch Cymarin in gesteigerten Tonus versetzt. Charakteristisch ist auch hier 
die allen Digitalispräparaten zukommende diuretische Wirkung; diese ist wie bei 
den Digitaliskörpern durch Veränderung der Nierencirculation bedingt und ver- 
mutlich nicht durch direkte Reizung der Nierenepithelien (Impens). 


Aus den angeführten pharmakologischen Eigenschaften ergibt sich die etwa 
gleiche Anwendung wie bei Digitalis, vielleicht mit dem einzigen Unterschiede, 
daß beim Cymarin die diuretische, bei Digitalis die kardiale Wirkung überwiegt. 
Beim normalen Menschen tritt nach Cymarin kaum eine gesteigerte Harnflut auf, 
dagegen wurde hier eine oft beträchtliche Müdigkeit beobachtet. Kräftig diuretisch 
wirkt das Mittel dagegen bei Kreislaufstörungen, die durch mangelhafte Herztätig- 
keit bedingt sind, dabei ist die Ödem- und Transsudatresorption eine energische. 

Die im Laufe der letzten 1'/, Jahre veröffentlichten Berichte über die klinische 
Brauchbarkeit des Cymarins lauten recht günstig (Schubert, Allard, Kolb, 


! Impens, Pflügers A. 1913, CLII, p. 239. 
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Bonsmann). Die Herzwirkung des Mittels ist bei mittlerer Dosierung etwas 
geringer als die der Digitalis, dagegen besitzt Cymarin den Vorzug, daß es im 
allgemeinen besser vertragen wird und seine Dosierung genauer ist, wodurch sich 
die Wirkung exakter abschätzen läßt. Besonders bei chronischer Herzmuskel- 
schwäche brauchbar (Kurdauer nur je 14 Tage). Die diuretische Wirkung kann so 
intensiv sein, daß jede weitere Anwendung von Diuretica unnötig ist. Da die thera- 
peutischen und toxischen Gaben ziemlich weit auseinander liegen, erscheint neben 
der stomachalen Zufuhr die intravenöse Injektion berechtigt. Welch großen Vorteil 
diese vor der oralen Anwendung (in einzelnen Fällen) besitzt, geht mit großer 
Deutlichkeit aus einer von Kolb mitgeteilten Krankengeschichte eines Patienten mit 
Myocarditis chronica und Dekompensationserscheinungen hervor. Hier wurden 
0:001 g intravenös injiziert, mit dem Erfolg, daß sofort alle bedrohlichen Symptome 
schwanden unter gleichzeitigem Einsetzen einer starken Diurese. Wegen der bereits 
erwähnten Reizerscheinungen im Gewebe ist dagegen eine subcutane Injektion 
nicht angängig. Zur internen Medikation bedient man sich in der Regel der Cymarin- 
tabletten, man gibt 3—4mal täglich eine Tablette zu 0:0003 g, kleinere Gaben ent- 
falten keine deutliche Herzwirkung. Es erscheint rationell, zunächst eine intravenöse 
Injektion auszuführen und, um die Wirkung derselben nachhaltiger zu gestalten, 
hinterher Cymarin per os zu verabfolgen. 

Nebenwirkungen schlimmer Art sind bis jetzt nicht beobachtet worden. Nur 
zweimal erfolgte im Anschluß an eine intravenöse Injektion Übelkeit und Erbrechen 
(es handelte sich allerdings um schwächliche, neurasthenische Individuen). Es er- 
scheint indes ratsam, die Cymarintabletten stets nach den Mahlzeiten nehmen zu 
lassen. Kumulative Wirkung ist bis jetzt nicht beobachtet worden, doch wird man 
auf diesen Punkt meines Erachtens besonderen Wert legen müssen, da das Mittel 
doch meist mehrere Tage hintereinander angewendet wird. 

Daß sich endlich einzelne Fälle gegenüber der Cymarinwirkung refraktär ver- 
halten, wird ebenfalls berichtet, und es ist selbstverständlich, daß man hier die 
Wirkung nicht zu erzwingen versuchen soll. 

Literatur hauptsächlich in D. med. Woch. 1913 u. 1914. 


Eine Pflanze, die bisher stets vergeblich mit Digitalis zu konkurrieren versucht 
hat, ist die Convallaria majalis, das bekannte Maiglöckchen. Neuerdings wurde die 
Droge physiologisch nach Art der Digitalisblätter von Boruttau! ANSEEW CTIE! und 
kommt als 

Cardiotonin 


in den Handel. Cardiotonin (Degen und Kuth, Düren) enthält angeblich die herz- 
anregenden Stoffe der Convallaria in Lösung, der zur Verstärkung der Wirkung — 
auch der diuretischen — 25% Coffeinum natrio-benzoicum zugesetzt ist. Als Einzel- 
dosis gilt durchschnittlich 3mal täglich 1 cm? (in Originalflaschen erhältlich). 

Als wirksames Herztonicum ist noch das 


Adrenalin 
(Suprarenin, Paranephrin) zu nennen. Es dient besonders bei akuter Herzschwäche. 
Bei solchen leichteren Grades genügt die Aufnahme per os; die subcutane, intra- 
muskuläre oder intravenöse Injektion ist der schnelleren Wirkung wegen bei schweren 
Kollapsen geboten. Will man das Mittel nicht für sich allein einspritzen (5 bis 
15 Tropfen, '/,—1 cm? der handelsüblichen Stammlösung), so kann man es vorteil- 
haft der zu injizierenden physiologischen Kochsalzlösung zusetzen. Bei den ver- 
' Boruttau, Th. d. G. 1908, p. 547. 
22° 
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schiedenen Formen der akuten Kreislaufschwäche (nach Blutverlusten, bei Perito- 
nitis u. s. w.) kann eine solche Adrenalin-Kochsalzinfusion geradezu lebensrettend 
wirken (über den Mechanismus der Adrenalinwirkung s. Bd. X, p. 428—433). 

In den letzten Jahren hat der 


x ‘Campher 


zwei Eeckman: seiner Indikationen erfahren, nämlich zur intraperitonealen 
Behandlung bei Operationen und in der Therapie der Pneumokokkeninfektion. 

Höhne! injiziert vor Operationen 30 cm? Campheröl intraperitoneal, um einer 
späteren Peritonitis vorzubeugen. Offenbar soll das Peritoneum auf reaktivem 
Wege bactericide Kräfte ansammeln. Andere Autoren haben die günstige Wirkung 
des Camphers hierbei bestätigen können, warnen aber vor zu großen Dosen oder 
zu starken Konzentrationen. 100— 200 g einer 1% igen Campherlösung sollen genügen. 
Wieder andere Autoren sind entschiedene Gegner dieser Behandlungsweise; jeden- 
falls scheint sie einstweilen noch nicht verallgemeinert werden zu dürfen, da sie 
nur unter bestimmten Verhältnissen erfolgreich zu sein scheint. 

Anders verhält es sich mit der Campheranwendung gegen Pneumonie; ob- 
wohl diese Art der Behandlung rein empirisch bereits seit langem geübt wurde, 
haben experimentelle Untersuchungen der letzten Zeit die Chemotherapie mit 
Campher weiter gefördert. So konnte z.B. Seibert Kaninchen, die mit Pneumo- 
kokken letal infiziert waren, mit Campher am Leben halten oder wenigstens den 
Tod hinausschieben. Beim Menschen empfiehlt er pro die 20—30 cm? 30% igen 
Campheröls subcutan, falls es sich um schwere Fälle von Pneumonie handelt. Nach 
den Erfahrungen Essers und Siegerts können sowohl bei Erwachsenen, wie bei 
Säuglingen unbedenklich große Mengen gegeben werden (bei Säuglingen 4g 10% iges 
Campheröl pro kg Körpergewicht). Die Beschreibung der erregenden Wirkung auf das 
Circulationssystem erübrigt sich, da sie allbekannt ist. Dagegen sei darauf hingewiesen, 
daß bei Pneumonie eine ausgiebige Campheranwendung so früh wie möglich einsetzen 
muß, da das Mittel nicht nur exzitierend, sondern auch bakterientötend wirken kann. 

Neuerdings findet Campher auch vielfach Anwendung zur Behandlung der 
Lungentuberkulose. Es hat nach Liebmann beim Übertritt des Camphers in den 
Kreislauf eine Erweiterung der Lungengefäße statt; der günstige Einfluß auf die 
genannte Erkrankung dürfte also in einer besseren Durchblutung zu suchen sein. 

Da der Campher bei innerlicher, subcutaner oder intramuskulärer Injektion als 
Campheröldepot nicht schnell zu wirken vermag, hat Leo? die gesättigte wässerige 
Lösung, etwa 014% Campher enthaltend, zur intravenösen Injektion empfohlen. 
Besser als die einfache wässerige Lösung ist physiologische Kochsalz- oder Ringer- 
sche Lösung zu verwenden. Die Campherwirkung in dieser Form ist eine viel 
schnellere und intensivere als die nach Campheröl; Weintraud hält diese mit 
Campher gesättigte physiologische Kochsalzlösung besonders dort für geeignet, 
wo große Flüssigkeitsmengen dem Gefäßsystem zugeführt werden sollen (Blut- 
verluste u. s. w.). Die intravenöse Einführung des Camphers in ätherischer Lösung 
befürwortet Schüle; 02 g Campher, in 1/, cm? Äther gelöst und in die Armvene ein- 
gespritzt, sollohne Nachteileertragen werden (Tuberkulöse können mit Hustenreagieren!). 

Es hat den Anschein, als ob sich einige Derivate des Camphers (Camphenilon, 
Camphenon u. s. w.) ebenfalls zur therapeutischen Anwendung eigneten; diesbezüg- 
liche Versuche sind u. a. im Pharmakologischen Institut Bonn ausgeführt worden. 

ı Höhne, Münch. med. Woch. 1909, Nr. 49, p. 2508. 


2 Leo, D. med. Woch. 1913, Nr. 13, p. 591; Münch. med. Woch. 1913, Nr. 43, p. 2397; 
D. med. Woch. 1918, Nr. 11, p. 285. 
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An Stelle des natürlichen Camphers wird seit dem Ausbruch des Krieges (da 
die Einfuhr aus Japan nach Deutschland gesperrt ist) der 


synthetische Campher 


(racemische Campher) zu therapeutischen Zwecken empfohlen. In der chemischen 
Zusammensetzung steht der synthetische dem natürlichen gleich, auch die physi- 
kalischen Eigenschaften sind dieselben bis auf die optische Inaktivität (natürlicher 
Campher ist rechtsdrehend). Er wird aus Terpentinöl bzw. dem darin enthaltenen 
Pinen durch Oxydation dargestellt. 

Pharmakologische Versuche verschiedener Autoren (Langgaard und Maaß, 
Hämäläinen, Sassen, Bachem, Joachimoglu) ergaben, daß die Wirkung des synthe- 
tischen Produkts mit derjenigen des natürlichen im wesentlichen übereinstimmt. Ebenso 
sprechen klinische Versuche für die Brauchbarkeit des auf künstlichem Wege her- 
gestellten Präparats (Grawitz, Levy und Wolff, Kaufmann, Lutz). Die Indi- 
kationen zu seinem Gebrauch sowie die Dosierung sind: die gleichen wie beim 
natürlichen Campher. Auch darf wohl schon jetzt gesagt werden, daß dem syn- 
thetischen Präparat keine größeren Nebenwirkungen und keine höhere Giftigkeit 
zukommt, als dem natürlichen. Der Anwendung zu äußerlichen wie innerlichen 
(subcutan) Zwecken scheinen in keiner Weise Bedenken entgegenzustehen. 


Literatur findet sich zitiert bei Bachem, Med. Kl. 1915, p. 425; s. auch Lutz, Berl. kl. Woch. 
1915, p. 322; Joachimoglu, A. f. exp. Path. u. Pharm. LXXX, 80, p. 259, 282. 


Nachtrag. 


- Zu den vorstehend erwähnten ATZUeImINENO sind in den letzten 4 Jahren noch 
folgende hinzugetreten: 


1. Hypnotica und schmerzstillende Mittel. 


Nirvanol. 


Nirvanol ist yy-Phenyläthylhydantoin en — Glykolylharnstoff): 
CHa Sn 
CH,’ co. 

Farblose, fast geschmackfreie Krystallnadeln, in 1650 Teilen kaltem und 110 Teilen 
siedendem Wasser sowie in verdünnter Natronlauge löslich. 

Anwendung. Als Schlaf- und Beruhigungsmittel zu den mannigfachsten 
Zwecken; außer bei nervöser Schlaflosigkeit, wo es die Rolle eines „Einschlafmittels« 
spielen soll, auch bei Angstzuständen und anderen psychischen Erregungen, Chorea, 
Hysterie, Epilepsie, Infektionskrankheiten u. s. w. Hinsichtlich der Wirkungsstärke 
steht es etwa in der Mitte zwischen Veronal und Luminal. Die Wirkung entspricht 
etwa der 4fachen Menge Chloralhydrat. Der Schlaf pflegt nach '/,—"/, Stunde 
einzutreten, er gleicht dem natürlichen, insbesondere werden Verdauung, Stoff- 
wechsel, Atmung und Kreislauf nicht ungünstig beeinflußt. Bei der Kombination 
Nirvanol + Morphium-Scopolamin kann von den 2 letztgenannten Narkotica gespart 
werden. In kleinen Gaben soll es sich als Anaphrodisiacum, speziell gegen nächtliche 
Erektionen sowie Pollakisurie bewährt haben. Nebenwirkungen in den therapeutisch 
üblichen Dosen sind verhältnismäßig selten oder nicht von Belang. Gelegentlich 
wurden Hautausschläge, Temperatursteigerung und Wirkungen am Nervensystem 
(Verwirrtheit, Amnesie, „Nirvanolkater“, Doppeltsehe-) beobachtet. Somnolente 
Zustände können sich schon zeigen, wenn täglich über 1'5 g verabreicht werden. 
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Dosierung. In leichten Fällen genügt 0'25—03, bei hartnäckiger Schlaf- 
losigkeit 05 — 1'0; bei hochgradigen Erregungszuständen kann diese Gabe auch mehr- 
mals täglich verabfolgt werden. Man löse das Mittel nach Möglichkeit in heißem 
Wasser. Wegen seiner Geschmacklosigkeit kann es leicht Geisteskranken u. s. w. 
unter die Speisen (Kompotte, Suppen) gemischt werden. 

Nirvanolnatrium, das, wie oben angedeutet, durch Auflösen in Natronlauge 
entsteht, eignet sich für den innerlichen Gebrauch nicht, dagegen kann es infolge 
seiner leichten Löslichkeit zur intramuskulären Injektion und zu Suppositorien ver- 
wendet werden. 

Im Handel als Pulver und in Tabletten zu 05 g; Ampullen zu je 4 cm? ent- 
halten 0'73 g Nirvanolnatrium = 0'5 Nirvanol. 

Hersteller: Höchster Farbwerke und Chem. Fabr. von Heyden, Dresden- 
Radebeul. 

Combinal. 


Verbindung von Diäthylbarbitursäure und Brenzcatechinmonoacetsäure, beige 
an Calcium gebunden a der Formel: 


C,H 
DES: 
C,H, cO.N<_ /OOCH;CO - OH - Cs 


Weißes, in Wasser wenig lösliches, fast geschmackloses Pulver von alkalischer 
Reaktion. Enthält im Molekül 10% Calcium, 47% Diäthylbarbitursäure und 43% 
Brenzcatechinmonoacetsäure. Die beiden letzteren bilden sich unter Einwirkung 
des Magensaftes. l 

In der Wirkung steht die Brenzcatechinmonoacetsäure zwischen Guajacol 
und Salicylsäure, indem sie teils antiphlogistisch, antipyretisch und sedativ wirkt, 
auch ist sie im Gegensatz zur Salicylsäure eiweißsparend. In der Verbindung 
mit Diäthylbarbitursäure potenziert sich ihre Wirkung, so daß wir es in dem vor- 
liegenden Körper mit einem hinlänglich wirksamen Hypnoticum zu tun haben. 

Anwendung. Bei gestörtem Schlaf infolge von Katarrhen der Atmungsorgane, 
Bronchialasthma, Heufieber (hier kommt zum Teil auch der Kalkgehalt in Frage), 
Lungentuberkulose, nervösen Zuständen im Verlauf von Influenza, Neuralgien u. s. w. 

Dosierung. Erwachsenen 1—2, Kindern '/,—1 Tablette (zu 0:4), die man in 
etwas Wasser zerfallen läßt. 

Hersteller: Chem. Fabrik „Bram“, Öltzschau bei Leipzig. 

Keine chemische Verbindung, sondern lediglich ein Gemisch stellt das 


Somnacetin 


dar (identisch mit dem früheren Veronacetin oder Veranacetin). Jede Tablette 
enthält 0'3 diäthylbarbitursaures Natrium, 0:25 Phenacetin und 0'025 Kodeinphosphat. 
1—2 Tabletten von Äther- oder Scopolamin-Morphium-Narkose verstärkt die nar- 
kotische Wirkung. Dient meist als schlafmachendes und hustenlinderndes Mittel. 
Hersteller: R. und O. Weil, Frankfurt a. M. 
Das 


Opiumproblem 


hat während des Krieges vielseitige Bearbeitung erfahren; dabei wurden gleichzeitig 
einige neue Präparate dargestellt: Holopon, Pavon, Glycopon, Laudopan 
(Glycomecon), die mehr oder weniger einen Ersatz für offizinelle Opiumpräparate 
oder Pantopon bilden sollen. 
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Holopon 


nennt sich ein Opiumextrakt, das durch Dialyse unter Druck hergestellt wird, ohne 
daß das Filtrat eine Verdünnung erfährt („Ultrafiltration). Dieses Ultrafiltratum 
Meconii enthält die wirksamen Bestandteile der Droge im natürlichen Mischungs- 
und Mengungsverhältnis und ist dabei im Gegensatz zu anderen Opiumzubereitungen 
frei von Ballaststoffen (Harzen u. s. w.). Braune Flüssigkeit, von der 10 Teile 1 Teil 
Opium entsprechen (= !/,, Teil Morphium + !/,, Teil Nebenalkaloide). 

Anwendung. Holopon wird zu gleichen Zwecken wie Opium (oder Mor- 
phium) gebraucht, ohne dabei manche unangenehme Nebenwirkungen wie diese 
zu besitzen. Infolge der mannigfachen Indikationen sind die Formen der Darreichung 
verschieden: innerlich in Tabletten (je 0'05 Opium entsprechend); die gleiche 
Dosierung besitzen die Suppositorien. Der subcutanen Einspritzung dienen sterile 
Ampullen mit je 1:1 cm?. 

Hersteller: Byk-Guldenwerke A.-G., Berlin NW. 

Ein ähnliches, dem Pantopon ebenfalls nahestehendes Präparat ist das 


Pavon, 


das alle wirksamen Opiumbestandteile in dem natürlichen Mischungs- und Bindungs- 
verhältnis enthält bei 23% Morphiumgehalt. Die Wirkung ist prompt und von 
relativ kurzer Dauer. Das Anwendungsgebiet ist im großen und ganzen das des 
Opiums (Durchfälle, Krämpfe der glatten Muskulatur). Als Einzeldosis gilt 001—0'05 
in Lösung, Tabletten oder Ampullen. | 

Nebenwirkungen scheinen recht spärlich zu sein, insbesondere sollen weder 
Kopfschmerzen noch Erbrechen oder Benommenheit auftreten; allerdings befindet 
sich das Mittel noch im Stadium der Erprobung. 

Herstellerin: Ges. f. chem. Industrie, Basel („Ciba“). 

Literatur: Stähelin, Korr. f. Schw. Ä. 1918, p. 1174. — WyB, Korr. f. Schw. À. 1918, p. 1175. 


Glycomecon. 


Unter dieser Bezeichnung kommt eine Kombination von Glycopon und 
Laudopan in den Handel. Ersteres ist eine braunrote Flüssigkeit, welche die 
Opiumgesamtalkaloide als Glycerophosphate enthält. Durch diese Bindung soll 
angeblich die Verankerung an die Zellen des Nervensystems beschleunigt werden. 
Das Laudopan enthält die Meconate der wichtigsten Opiumalkaloide. Die Kombination 
der beiden, das Glycomecon, wird als Analgeticum, Narkoticum und Sedativum 
sowie als Antidiarrhoicum per os (in Lösung oder Tabletten) oder subcutan (in 
Ampullen) angewendet. 1 cm? der 2%igen Lösung entspricht 0'01, eine Tablette 
0:005 Morphium. Innerlich gibt man 10—20 Tropfen des Glycomec. sol, Kindern 
1—2 Tropfen pro Lebensjahr; zur Injektion 1—2 cm? der 2%igen Lösung. 


Hersteller: Temmler-Werke, Detmold. 


Paramorfan. 


Weißes, wasserlösliches Pulver, welches das salzsaure Salz des hydrierten 
Morphins darstellt. Wie Versuche an Tieren und am Krankenbett ergaben, tritt bei 
längerem Gebrauch keine Angewöhnung ein, d. h. die Gabe brauchte nicht erhöht 
zu werden. Die Wirkung soll schneller als beim Morphium erfolgen, aber länger 
anhalten. Anwendung: Als Anodynum statt des Morphiums, dabei sollen Abstinenz- 
erscheinungen nicht auftreten. Auch als Ersatzmittel bei Morphiumentziehungskuren. 
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Nur subcutan — 001—0015 — zu injizieren, da der innerliche Gebrauch leicht 
Erbrechen hervorruft. Auf höhere Gaben als die genannten kommt es auch bei 
Injektion, zumal bei Frauen und schwächlichen Personen, zu Erbrechen und späterer 
Abgeschlagenheit. 


In Ampullen mit je 002 Paramorfan erhältlich. 
Hersteller: Knoll & Co., Ludwigshafen. 


Eucodal. 


Eucodal ist Dihydrooxykodeinonchlorhydrat und wird aus Thebain synthetisch 
gewonnen. Weißes, in Wasser lösliches Pulver. Die pharmakologische Wirkung 
weicht in vielen Punkten vom Morphium und Kodein ab; so wirkt es z. B. nicht 
wie Kodein krampferregend, sondern narkotisch. 

Anwendung. Als schmerz- und hustenstillendes Mittel, das auch zum Dämmer- 
schlaf an Stelle des Morphiums benutzt werden kann. Wegen Verringerung der 
Wehentätigkeit und Veranlassung zu Nachblutungen in der Geburtshilfe unzweck- 
mäßig. Auch wurden Erbrechen, Schwindel, Somnolenz und Angewöhnung 
beobachtet. 

Dosierung. Innerlich (in Lösung oder Tabletten & 0005) bei Hustenreiz, zu 
schmerzstillenden Injektionen 0'01 — 0:02. Nicht über 0:03! 


Hersteller: E. Merck, Darmstadt. 


2. Sedativa. 


Neuere Untersuchungen ergaben, daß die Beziehungen zwischen Chlor- und 
Bromnatrium bzw. der Kochsalzstoffwechsel beim Epileptiker wie beim Normalen 
verläuft. Das Chlorion allein wirkt noch nicht anfallauslösend, wohl aber brüske 
Schwankungen in der Salzzufuhr. Beim Gleichbleiben von Brom- und Kochsalz- 
gaben vollzieht sich die Bromspeicherung in der Weise, daß nach ca. 16 Tagen 
Ein- und Ausfuhr im Gleichgewicht sind (Markwalder). Bei nur ein- oder zwei- 
maliger Bromdarreichung dagegen wird das Brom im menschlichen Körper hart- 
näckig zurückgehalten und nur langsam durch die Nieren ausgeschieden, wobei 
besonders die kranke Niere ein Hindernis für die Ausscheidung bildet. 

Auch soll der Einfluß des Kochsalzes auf die Bromausscheidung nur ein 
indirekter sein: Kochsalz macht mehr Durst, daher vermehrte Flüssigkeitsaufnahme 
und infolge dieser verstärkte Diurese; hiermit geht wieder erhöhte Bromausscheidung 
einher, während die Bromkonzentration im Harn prozentualiter gleich bleibt. 


Zu den Blutkörperchen hat Brom eine größere Affinität als zum Serum. 

Gibt man zu Bromnatrium Äquivalente Mengen Kochsalz, um eine Chlorver- 
drängung zu verhüten, so®können epileptische Anfälle völlig unterdrückt werden; 
die Heilwirkung ist also nur auf Bromwirkung, nicht auf Chlorverdrängung zu 
beziehen. Zudem bewährte sich die gleichzeitige Verabreichung äquivalenter Koch- 
salzmengen, d. h. 1NaCl:2 Bromid, um die bei Bromismus auftretende Nerven- 
lähmung zu verhüten. Ein brauchbares Zeichen zur Prüfung des beginnenden 
Bromismus ist die nach der Rombergschen Methode festgestellte Ataxie (Januschke). 

Bei der Epilepsiebehandlung dürfte das Bromnatrium das empfehlenswerteste 
Präparat sein, demgegenüber die übrigen Bromsalze oder die Erlenmeyersche 
Mischung keinerlei Vorzüge besitzen. 

Über Bromausscheidung und Verteilung im Organismus s. Authenrieth, 
Münch. med. Woch. 1918, p. 33. 
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Als Schlaf- und Beruhigungsmittel wurde neuerdings eingeführt das 


Calmonal, 


Calciumbromidurethan, CaBr, -4 CONH, -OCH, + 2 H,O; enthält 60% Urethan, 
27% Brom und 7% Calcium, Anwendung in an und mittelschweren Fällen 
von Schlaflosigkeit sowie bei Depressionszuständen, Epileptikern leichten Grades 
u. s. w. sowie bei Enuresis nocturna. 
Dosierung. Als Sedativum mehrmals täglich 1 Tablette (= 1g), als Schlaf- 
mittel abends 2 Tabletten, bei Epilepsie 4—8 Tabletten täglich (in Wasser gelöst). 
Hersteller: Gehe & Co. A.-G., Dresden. 


Neue Baldrianpräparate 


außer den bereits erwähnten sind: 

Recvalysat, aus frischer Baldrianwurzel durch Dialyse gewonnenes haltbares 
Präparat, von dem man als Sedativium mehrmals täglich 20 Tropfen, als Schlafmittel 
abends 40 Tropfen in nicht heißer Flüssigkeit gibt (Ysatfabrik, Wernigerode). 

Nervagenin, Mischung von Extr. Valerianae und Natr. diaethylbarbitur. Ein 
Teelöffel der braunen Flüssigkeit enthält 0'05 des letzteren. Als Antispasmodicum 
und Sedativum tee- bis eBlöffelweise (Pharmakon G. m. b. H., Frankfurt a. M.). 

Aus Orangenblättern wird nach einem besonderen Verfahren das 


Foligan 


hergestellt, das angeblich verschiedene wirksame Substanzen enthält. Wirkt auch 
als Stomachicum anregend auf die Magenverdauung. Als Sedativum mehrmals 
täglich 1 Tablette, als harmloses und gelindes Schlafmittel abends 2—3 Tabletten 
in heißem Zuckerwasser. Nach 4—-5tägigem Gebrauch aussetzen (Dr. G. Henning, 
Berlin W 35). | 
3. Digitalispräparate. 

Über die Wertbestimmung der Digitalisblätter am Froschherzen besteht trotz 
zahlreicher Untersuchungen noch keine Einigkeit. Auf die Fockesche und Gott- 
liebsche Methode wurde in vorstehendem Artikel hingewiesen. Im Gegensatz zu 
diesen Autoren bedient sich Heffter der langfristigen Methode, welche die 
kleinste absolut tödliche Gabe pro Gramm Froschgewicht bestimmt und von ihm 
als F. D. (Froschdosis) bezeichnet wird. Heffter und Straub halten diese Methode 
den anderen für überlegen. 

Hinsichtlich der Extraktion der Blätter hat sich gezeigt, daß diejenige mit 
absolutem Alkohol im Soxhletschen Apparat von allen Methoden die höchsten 
Werte liefert. 

Digitalissamen enthalten ebenfalls Glykoside, die hauptsächlich aus Digitalin 
und Digitalein bestehen. Die Blätter führen neben '/, Digitoxin etwa ?/, wasser- 
lösliche Glykoside und Gitalin. Infuse sind relativ digitoxinreicher als das Kaltwasser- 
extrakt, dagegen gitalinärmer. An Stelle der Digitalis purpurea kann auch (Wasicky) 
Digitalis ambigua mit gleichem Erfolg benutzt werden. 

Das bereits in vorstehendem Artikel erwähnte Gitalin — neuerdings als Verodigen 
im Handel — ist in 600 Teilen Wasser löslich. Diese Lösungen sind hitzeunbeständig 
und lassen beim Kochen einen krystallinischen Niederschlag ausfallen. Im Infus 
kann also Verodigen nicht vollständig enthalten sein. Da Verodigen alle pharma- 
kologischen Eigenschaften der Blätter zeigt, auch gut resorbierbar ist und nicht 
besonders kumulativ wirkt, hat es sich am Krankenbett gut bewährt (Krehl). In 
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den beiden ersten Tagen der Behandlung reicht man 2—3mal täglich 0'8 mg, später 
weniger. Nebenwirkungen (Magenstörungen) sind recht selten. Die Resorbierbarkeit 
vom Darm her soll so prompt sein, daß der Erfolg fast einer intravenösen Injektion 
gleichkommt. | 

Die für die Praxis wichtige subcutane Reizwirkung verschiedener Digitalis- 
präparate prüft man am besten an der Haut junger Schweine: die geringste Reiz- 
wirkung besitzen Digifolin und Dialysat Golaz, am stärksten reizen Digalen und 
Digitoxin, in der Mitte zwischen beiden stehen Digipuratum, Digitalisinfus, Digitaly- 
satum und die Strophanthine. 

Nach intravenöser Injektion ist bei Mäusen bereits nach 10 Minuten der 
größte Teil der Glykoside aus dem Blut verschwunden (Gottlieb). Aber selbst 
nach einer Stunde, wenn sich die Tiere längst wieder erholt haben, ist noch ein 
kleiner Rest nachzuweisen. Der Giftverbrauch scheint in späteren Stadien auf Bindung 
durch gewisse Organe zu beruhen (nach einigen Autoren wird dies von der Herz- 
muskelsubstanz besorgt). 

Während des Krieges sind folgende Digitalispräparate neu eingeführt worden: 

Liquitalis, dunkelbraune Flüssigkeit, von der 1 cm? 0'1 Fol. Digit. titr. ent- 
spricht und die physiologisch ausgewertet ist. Sie* ist frei von Ballaststoffen, wirkt 
prompt auf das Herz und besitzt stark diuretische Kraft. Einzelgabe 10—20 Tropfen 
innerlich bzw. 1/,—1 cm? intramuskulär oder intravenös. 

Hersteller: Gehe & Co. A.-G., Dresden. 

Digitotal, ein dem vorigen nahestehendes, ebenfalls ausgewertetes (schwedisches) 
Digitalispräparat, das digitoninfrei ist. Soll ebenfalls prompt wirken und von Neben- 
erscheinungen frei sein. 1 cm? oder 1 Tablette entspricht 0'15 frischer Blätter. 





Die Röntgenbehandlung der chirurgischen Tuberkulose. 


Von Dr. ©. H. Petersen. 
Mit 15 Textabbildungen. 
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Der große Aufschwung, den die Röntgentherapie besonders in den letzten 
Jahren genommen hat, hat sich auch auf einem Gebiete geltend gemacht, wo diese 
. Behandlung früher wenig angewendet wurde, nämlich dem der chirurgischen Tuber- 
kulose. Wir fassen unter dem Begriff der chirurgischen Tuberkulose die Tuberkulose 
der Drüsen, der Weichteile (Sehnenscheiden, Schleimbeutel, Muskeln) und der Knochen 
und Gelenke zusammen. Es sind dies diejenigen Gebiete, die schon seit langer Zeit 
chirurgisch behandelt werden. Der Begriff ist also ein historischer. Denn mit chirur- 
gischer Tuberkulose etwa alle die Erkrankungen bezeichnen zu wollen, welche 
heutzutage Gegenstand chirurgischer Therapie. sind, ist nicht angängig, da es fast 
keine Tuberkulose mehr gibt, die nicht auch chirurgisch angegriffen wird. Erstrecken 
sich doch die Versuche zu operativer Heilung auch bereits auf die Lungentuber- 
kulose. 

Die Versuche, die Tuberkulose überhaupt durch Röntgenstrahlen zu beein- 
flussen, gehen weit zurück und stammen schon aus den ersten Jahren nach der Ent- 
deckung der Röntgenstrahlen. Im Jahre 1897 stellte Brunton-Blaikie Versuche 
an, Tuberkelbacillen durch Röntgenbestrahlungen zu beeinflussen. Später sind noch 
andere diesen Versuchen gefolgt, doch waren die Resultate meist negativ. Im Jahre 
1903 erzielte mit derartigen Versuchen Willord positive Erfolge, doch waren die 
verwendeten Dosen recht beträchtliche. Weitere Versuche zur Beeinflussung der Tuber- 
kulose durch Röntgenstrahlen bewegten sich auf dem Gebiete der bei Tieren ex- 
perimentell erzeugten Impftuberkulose. Die ersten, die auf diesem Gebiete sich 
betätigten, waren Lortet und Genoud im Jahre 1896, ferner Mühsam im Jahre 
1898, die übereinstimmend eine Abschwächung der Tuberkulose durch die Röntgen- 
strahlen feststellten. Auch die Behandlung der tuberkulösen Erkrankungen des 
Menschen, insbesondere der chirurgischen Tuberkulose, begannen bereits sehr früh. 
Auf dem Gebiete der Knochen- und Gelenktuberkulose war Kirmisson der erste, 
der mit dieser Behandlung 1898 bereits einen Erfolg erzielte. Tuberkulöse Lymph- 
drüsen wurden zuerst im Jahre 1902 von den Amerikanern Williams und Pusey 
bestrahlt. Es haben sich dann noch weiterhin verschiedene andere Forscher auf 
diesem Gebiete betätigt und von Erfolgen berichtet. Meist sind es jedoch immer 
nur einzelne oder wenige Fälle. Hauptsächlich wurde diese Therapie im Auslande, 
besonders von Amerikanern und späterhin von Franzosen, angewendet. In Deutsch- 
land war 1904 L. Freund der erste, der über gute Erfolge auf diesem Gebiete 
berichtete. Doch blieben — wie bereits bemerkt — Arbeiten hierüber immer noch 
vereinzelt. Erst in den letzten Jahren hat die Anwendung der Röntgentherapie auf 
diesem Gebiete ganz erheblich zugenommen, besonders seit im Jahre 1910 Iselin 
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seine erste Arbeit über systematische Röntgenbestrahlung von Knochen- und Ge- 
lenktuberkulose an einem großen Material veröffentlichte. Außer diesem waren es 
Wetterer, Kienböck, Baisch u. a, die auf die günstigen Erfolge bei dieser 
Behandlungsweise hinwiesen. In letzter Zeit ist dann eine größere Anzahl von 
Arbeiten gefolgt. Wenn wir uns nun nach dem Grund umsehen, weshalb es einer so 
verhältnismäßig langen Zeit bedurft hat, bis sich diese Behandlungsmethode seit 
ihren ersten Versuchen allgemeinere Anerkennung verschafft hat, so gehen wir wohl 
nicht fehl, wenn wir diesen in der früher noch recht mangelhaft ausgebildeten Technik 
suchen. Erst mit dem Aufschwung, den die moderne Tiefentherapie in den letzten 
Jahren genommen hat, konnte auch auf dem Gebiete der chirurgischen Tuberkulose 
eine bessere Wirkung der Strahlen und somit ein besserer Erfolg erzielt werden. 


Technik und Methodik. 


Wir fassen unter dem Begriff der Tiefentherapie diejenigen Behandlungs- 
methoden zusammen, deren Zweck es ist, auf Krankheitsherde, bzw. Organe, die 
unter der Haut gelegen sind, einzuwirken. Nur die Erkrankungen der Haut selbst 
sind Gegenstand der Oberflächentherapie. Es ergibt sich also hieraus, daß auch 
auf die Röntgenbehandlung der chirurgischen Tuberkulose die Gesetze und Me- 
thoden der Tiefentherapie Anwendung finden müssen, handelt es sich doch auch 
hier um in der Tiefe gelegene Krankheitsherde, bei denen die Haut höchstens 
sekundär ergriffen ist. Der Zweck einer jeden Tiefentherapie ist nun der, von dem 
überhaupt verabfolgten Strahlenquantum eine möglichst große Menge an dem Ort 
der Erkrankung selbst zur Wirkung zu bringen, dagegen alle anderen Gewebe, 
insonderheit die Haut, nach Möglichkeit zu schonen. Die Wirkung ist aber der in 
den Geweben zur Absorption gebrachten Strahlenmenge proportional. Der Er- 
reichung dieses Zieles stellen sich nun zwei Schwierigkeiten in den Weg. Einmal 
wissen wir, daß die Intensität des Röntgenlichtes ebenso wie die jeden anderen 
Lichtes umgekehrt proportional dem Quadrat der Entfernung ist. Wir müssen also 
deshalb in Folge dieser Dispersion des Lichtes auf jeden Fall in der Tiefe stets 
eine geringere Intensität erhalten, als auf der Oberfläche, d. h. auf der Haut. Die 
Differenz zwischen der Oberflächen- und der Tiefenintensität können wir nun 
dadurch nach Möglichkeit verringern, daß wir mit unserer Energiequelle, d. h. dem 
Fokus der Röntgenröhre, in eine möglichst große Entfernung gehen und so den 
Unterschied zwischen Oberflächen- und Tiefenabstand verhältnismäßig klein gestalten. 
Anderseits sind diesem aber auch Grenzen gesetzt, da wir bei allzu großer Ent- 
fernung eine zu große Menge von Strahlen vergeuden würden und die Dauer der 
einzelnen Bestrahlungen infolgedessen ganz erheblich verlängern müßten, um wieder 
die gleiche Oberflächenintensität zu erzielen. Es hat sich nun durch verschiedene 
Versuche sowie auch durch Berechnungen, die besonders von Christen ausgeführt 
wurden, herausgestellt, daß wir in dieser Beziehung dann die günstigsten Verhält- 
nisse, d. h. eine verhältnismäßig geringe Differenz zwischen Oberflächen- und Tiefen- 
intensität ohne allzu große Verschleuderung von Röntgenenergie, erzielen, wenn die 
Entfernung des Fokus von der Haut etwa das 5fache der über dem Ort der 
gewollten Wirkung gelegenen Weichteilschicht, der sog. Überschicht, beträgt. Wir 
kommen dadurch in den meisten Fällen auf eine durchschnittliche Fokushautdistanz 
von 15—20 cm. Gehen wir in eine größere Entfernung, so wird zwar die Dispersion 
nach der Tiefe zu noch geringer, der hierdurch erzielte Gewinn an größerer 
Tiefenwirkung steht dann aber in keinem Verhältnis mehr zu der bei der Zunahme 
der Entfernung ganz erheblich mehr steigenden Vergeudung von Röntgenenergie 
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und der dadurch bedingten, für den Patienten keineswegs gleichgültigen Verlängerung 
der einzelnen Bestrahlungen. | | 
Das zweite Hindernis, das sich einer guten Tiefenwirkung der Strahlen in den 
Weg stellt, ist die Absorption der Strahlen in den Geweben. Diese bringt nämlich 
zweierlei Nachteile für die Tiefentherapie mit sich. Einmal läßt sie überhaupt nur 
einen Teil der Strahlen bis an den zu beeinflussenden, in der Tiefe gelegenen 
Krankheitsherd vordringen, zweitens aber bringt sie einen großen Teil der Strahlen 
in der „Überschicht“ und besonders in der Oberfläche, d. h. in der Haut, zur Absorp- 
tion und somit also zur Wirkung an einer Stelle, wo die Wirkung nicht erwünscht 
ist. Es ist ja bekannt, daß die Haut für Röntgenstrahlen außerordentlich empfindlich 
ist und auf zu hohe Dosen mit sehr schweren Veränderungen, vom einfachen 
Erythem bis zu schweren, nur sehr schlecht heilenden Ulcerationen mit Neigung zu 
bösartiger Entartung, reagiert. Es muß also unser Bestreben sein, bei der Tiefen- 
therapie solche Strahlen zur Anwendung zu bringen, von denen ein verhältnismäßig 
kleiner Teil in der Haut zur Absorption gebracht wird, während möglichst viel die 
Haut durchwandert und in die Tiefe gelangt, also die harten Strahlen. Theore- 
tisch wäre es ja nun denkbar, daß es so harte Strahlen gäbe, die auch noch durch 
sehr tief gelegene Gewebe hindurchdringen, ohne hier zur Absorption zu kommen. 
Dies kann uns aber natürlich auch nicht erwünscht sein, denn wir wollen ja an 
dem Krankheitsherd anderseits doch eine gute Absorption und somit eine gute 
Wirkung erzielen. Die für unsere Therapie geeigneten Strahlen müssen also in der 
Mitte zwischen den extrem weichen und den extrem harten Strahlen liegen. Prak- 
tisch sind wir aber nicht in: der Lage, mit der Röntgenröhre solche extrem harten 
Strahlen zu erzeugen, vielmehr liegen die härtesten technisch erzeugbaren Röntgen- 
strahlen den für unsere Therapie günstigsten Strahlen sehr nahe. Es ergibt sich 
hieraus, daß wir für eine wirksame Tiefentherapie einmal unsere Röhren so hart 
betreiben müssen, wie es technisch möglich ist. Wir erzielen damit Strahlen, die 
nach der Benoist-Walterschen Skala gemessen, den Typus VI haben. Da nun 
aber jede Röntgenröhre — jedenfalls wie wir sie heute betreiben — keine homogene 
Strahlung, sondern ein Strahlengemisch aussendet, so haben wir die Möglichkeit, 
ein solches Strahlengemisch dadurch noch härter zu machen, daß wir die in ihm 
enthaltenen weichen Strahlen herausfangen. Hierdurch muß natürlich der Charakter 
des Strahlengemisches ein härterer werden. Um diesen Zweck zu erreichen, be- 
dienen wir uns der sog. Strahlenfilter. Durch Versuche verschiedener Autoren 
ist nun festgestellt worden, daß als Material für diese Filter Aluminium am geeig- 
netsten ist, und es fragt sich nun, wie dick dieses zu wählen ist. Durch die Arbeiten 
von Christen sowie von Hans Meyer und seinen Mitarbeitern sind diese Werte 
festgelegt worden, u. zw. von Christen auf rechnerischem, von Meyer auf experi- 
mentellem Wege, wobei beide zu den gleichen Resultaten gekommen sind. Zur 
Bestimmung des Charakters der verschiedenen Strahlen wurde von Christen als 
absolutes Maß die .sog. Halbwertschicht eingeführt. Man versteht hierunter diejenige 
Schicht destillierten Wassers — die bezüglich ihrer Durchdringungsfähigkeit für die 
Röntgenstrahlen der durchschnittlichen Dichte des tierischen Gewebes gleichzusetzen 
ist — welche von einer bestimmten Strahlenart die Hälfte absorbiert. Es wurde nun 
festgestellt, daß die härteste Strahlung, die wir heutzutage in der Röntgenröhre 
technisch erzeugen können, eine Halbwertschicht von 15 cm hat, und daß es gelingt, 
durch Vorschaltung von Aluminiumfiltern diese bis auf 2°5 cm zu härten. Die Aluminium- 
schicht, durch die diese letztere Strahlenhärte erreicht wird, hat eine Dicke von 
4 mm. Wählen wir noch dickere Filter, so gelingt es uns zwar, eine noch etwas 
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härtere Strahlung zu erzielen, jedoch ist der Gewinn selbst bei bedeutend dickeren 
Filtern nur noch gering und steht in keinem Verhältnis mehr zu der ganz erheb- 
lichen Vergeudung von Strahlen, die natürlich wiederum, ebenso wie die oben 
erwähnte größere Entfernung, eine bedeutende Verlängerung der Bestrahlungsdauer 
herbeiführen muß. 

Christen hat nun weiterhin berechnet, welche Strahlenart für die verschie- 
denen Tiefen die geeignetste ist, und hat seine Resultate in der sog. Halbwert- 
regel zusammengefaßt. Diese besagt, in einer vereinfachten, für die praktische Ver- 
wendung in Betracht kommenden Form, daß die günstigste Strahlenart zur Beein- 
flussung eines in der Tiefe gelegenen Krankheitsherdes diejenige ist, deren Halb- 
wertschicht gleich der „Überschicht“, d. h. der über dem Orte der gewollten Wirkung 
gelegenen Weichteilschicht ist. Aus dieser Regel und aus der von Christen aufge- 
stellten Tabelle der Halbwertschichten der verschieden hoch gefilterten Strahlen läßt 
sich nun jedesmal die günstigste Strahlenart für einen bestimmten Krankheitsherd 
herausfinden. Wie wir oben bereits bemerkt haben, ist die Halbwertschicht der von 
uns zurzeit erreichbaren härtesten Strahlung 2:5 cm. Da nun bei der Tiefentherapie 
in der Regel die Krankheitsherde mindestens 2'/, cm unter der Oberfläche liegen, 
so ergibt sich, daß wir mit eben dieser härtesten Strahlung in der Tiefentherapie 
am günstigsten arbeiten werden. Da nun ferner auch von Christen festgestellt ist, 
daß es immer noch günstiger ist, eine zu harte als eine zu weiche Strahlung zu 
wählen, so werden wir gut tun, bei der Tiefentherapie, falls uns eine exakte Fest- 
stellung der Tiefenlage des Krankheitsherdes fehlt, mit dieser härtesten Strahlung zu 
arbeiten, d. h. also mit einer Strahlung, die von einer möglichst harten Röhre 
erzeugt und durch 4 mm Aluminium gehärtet wird. Eine Bestätigung fanden diese 
von Christen auf rechnerischem Wege festgestellten Sätze durch die Versuche von 
Meyer und seinen Mitarbeitern, die ebenfalls feststellen konnten, daß eine durch 
4 mm Aluminium gehärtete Strahlung die für die Tiefentherapie günstigste Strahlung 
darstellt. Wegen der Einzelheiten der im obigen ausgeführten Gesetze und Unter- 
suchungsergebnisse muß auf die Originalarbeiten verwiesen werden. Es schien mir 
aber erforderlich, doch etwas näher auf diese Punkte einzugehen, da sie die Grund- 
lage für unsere Tiefentherapie bilden, eine Einigung hierüber aber leider noch nicht 
besteht. Wenn nun auch wohl heutzutage, abgesehen von einzelnen Ausnahmen, 
fast allgemein die gefilterte Strahlung angewendet wird, so ist es doch häufig nur 
eine schwach gefilterte und das Filtermaterial verschieden, wo aber hochgefilterte 
Strahlen verwendet werden, geschieht es scheinbar mehr empirisch. Jedenfalls fehlt 
in fast allen Arbeiten die exakte Begründung, wie wir sie oben zu geben versucht 
haben. Eine solche ist aber dringend notwendig, damit über diese Punkte eine 
Einigung erzielt und so eine möglichst einheitliche Methodik erreicht wird. Denn 
nur dann lassen sich die Resultate der einzelnen Autoren miteinander vergleichen 
und so manche Fragen, die auf dem Gebiete der Röntgentherapie der chirurgischen 
Tuberkulosen noch nicht geklärt sind, einer Lösung näherbringen. 

Während nun über die Strahlenqualität nach den obigen Ausführungen eigent- 
lich kein Zweifel mehr sein kann, ist die Frage der zu verwendenden Strahlen- 
quantitäten, d. h. also der Dosierung, noch nicht entschieden. Wir sind hier noch 
lediglich auf die Empirie angewiesen. Die Maximaldosis, die wir bei jeder einzelnen 
Bestrahlung anwenden dürfen, ist uns durch die Empfindlichkeit der Haut gegeben. 
Wenn nun auch ein vorübergehendes Erythem der Haut in der Regel keine beson- 
dere Gefahr mit sich bringt, so ist doch eine Wiederholung eines solchen keines- 
wegs gleichgültig. Wir werden deshalb in jedem Falle bei unserer Bestrahlung 
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unter der Erythemgrenze bleiben. Diese Maximaldosen für die verschiedenen Strahlen- 
gattungen sind in einer Arbeit von Rost und Krüger wiedergegeben und in 
der folgenden Tabelle zusammengestellt. 





0 1  Sabourauddosis = 10 x 

| 0 1!/, Sabourauddosen = 12 x 
1 mm Aluminium 13/, Sabourauddosen = 16 x 

4mm Aluminium 2 Sabourauddösen = 20 x 


| 
Halbwertschicht | . Filtration | Maximaldosis 





Wir sind also sicher, daß, wenn wir uns an diese Tabelle halten, wir Erytheme 
vermeiden werden. | 

Eine zweite Frage ist aber die, ob es nötig und zweckmäßig ist, überhaupt 
diese höchsten Dosen anzuwenden, um die gewünschte Wirkung zu erzielen, und 
ob wir nicht vielleicht mit kleineren Dosen auskommen können. Dieses würde dann 
natürlich vorzuziehen sein, da wir ja in den Röntgenstrahlen keineswegs ein indiffe- 
rentes Mittel haben, das wir in beliebiger Stärke anwenden könnten. Das Ziel, das 
wir bei der Bestrahlung der Tuberkulose erreichen wollen, ist die Zerstörung des 
tuberkulösen Gewebes und die Anregung des Bindegewebes zu vermehrtem 
Wachstum und Narbenbildung. Wir wissen, daß das tuberkulöse Granulationsgewebe, 
das ja ein sehr junges Gewebe darstellt, den Röntgenstrahlen gegenüber außer- 
ordentlich empfindlich ist. Es besteht also zweifellos die Möglichkeit, daß schon 
sehr kleine Dosen genügen, um das oben genannte Ziel zu erteichen. Zurzeit wissen 
wir aber noch nichts Genaues darüber, wie hoch diese gewünschte Dosis ist. Aber 
selbst, wenn wir diese Dosis kennten, würde die Anwendung doch außerordent- 
lichen Schwierigkeiten begegnen, denn wir haben ja nicht nur einen ganz kleinen 
Bezirk der Erkrankung, sondern der Herd der Erkrankung ist meist ein sehr aus- 
gedehnter. Da nun aber die Wirkung der Strahlen und somit die Dosis nach der 
Tiefe zu immer mehr abnimmt, so müssen wir naturgemäß in den mehr oberfläch- 
lich gelegenen Teilen des Krankheitsherdes eine höhere Dosis erhalten als in der 
Tiefe. Es ist uns also, selbst wenn wir die Dosis kennen, nicht möglich, sie in allen 
Punkten in gleicher Weise zur Anwendung zu bringen. Wir kommen aber einer 
gleichmäßigen Verteilung der Dosis in der Tiefe um so näher, je härter wir die 
Strahlung wählen. Dies ergibt sich aus der von Christen aufgestellten Berechnung 
des Dosenquotienten, der das Verhältnis zwischen der an der Oberfläche und der 
in der Tiefe in der Gewebseinheit absorbierten Strahlenmenge darstellt und der 
zur Erzielung einer möglichst günstigen aber auch möglichst gleichmäßigen Tiefen- 
wirkung möglichst klein zu gestalten ist. Je härter aber die Strahlung, desto kleiner 
ist der Dosenquotient. Es gibt nun noch ein weiteres Mittel außer der Verwendung 
möglichst harter Strahlen, um diesen Dosenquotienten möglichst niedrig zu ge- 
stalten, nämlich die Bestrahlung von verschiedenen Seiten, das sog. Kreuzfeuer. Wir 
erreichen damit, daß wir einmal die Haut sehr viel stärker schonen, da sie nur 
jedesmal eine Dosis erhält, während die Tiefe bei allen Röhrenstellungen den 
Strahlen ausgesetzt ist. Neben der Hautschonung ergibt sich aber auch naturgemäß 
eine viel gleichmäßigere Verteilung der Dosis in der Tiefe, als wenn wir nur von 
einer Seite bestrahlen. 

Zur Feststellung und Messung der angewendeten Strahlenmenge sind nun die 
verschiedensten Methoden in Gebrauch. Uns hat sich als sehr zuverlässige und 
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dabei doch einfach zu handhabende Methode die von Hans Meyer angegebene 
aufs beste bewährt. Sie benutzt zur Messung die von Sabouraud und Noire 
angegebene Bariumplatincyanürtablette.e Wir bezeichnen diejenige Dosis, die wir 
verabfolgt haben, wenn sich die Tablette entsprechend der sog. Teinte B gefärbt 
hat, wobei die Tablette in halber Fokushautdistanz anzubringen ist, als eine Voll- 
dosis = 10x. Um kleinere oder größere Dosen als diese zu erzielen, brauchen wir 
nun nur nach der Angabe von Meyer das Verhältnis zwischen der Fokushaut- 
distanz und der Fokusdosimeterdistanz nach den Gesetzen der Dispersion des 
Lichtes zu verändern. Die Einzelheiten der Methode und die hieraus sich ergebenden 
Tabellen sind in den Arbeiten von Meyer nachzulesen. 

Auf Grund der oben angeführten, im allgemeinen für jede Tiefentherapie 
gültigen Regeln und Gesetze haben wir uns nun für die verschiedenen Erkrankungen 
bestimmte Behandlungsformen herausgebildet. Was zunächst die tuberkulösen Drüsen 
betrifft, so haben wir es ja hier mit unter der Haut gelegenen, meist ziemlich tief 
reichenden Krankheitsherden zu tun, zumal wenn es sich um größere Pakete 
handelt. Wir werden also auch hier harte, hoch gefilterte Strahlen anwenden müssen, 
um eine gute Wirkung zu erzielen. Wir nehmen deshalb in der Regel Strahlen, 
die durch 3—4 mm Aluminium gefiltert sind. Eine Bestrahlung von mehreren Seiten 
läßt sich nur bei großen Paketen anwenden; hier allerdings kann sie manchmal 
von großem Vorteil sein. In der Regel wird man aber wohl mit Bestrahlungen von 
einer Seite auskommen. Die Dosis, die wir bei den Drüsen wählen, ist in den 
meisten Fällen 10x, die nach Ablauf von 4 Wochen wiederholt wird. Es ist dies 
also nach der oben angeführten Tabelle die Hälfte der Maximaldosis und somit 
eine Dosis, die wir auf jeden Fall ohne Schaden für die Haut anwenden können, 
die anderseits aber fast stets zur Erzielung der gewünschten Wirkung ausreicht. 
Handelt es sich nur um sehr kleine Drüsen, die oberflächlich liegen, oder um 
bereits unter der Bestrahlung sehr zurückgegangene Drüsen, so wählen wir ent- 
sprechend der Christenschen Halbwertregel etwas weniger gefilterte Strahlen und 
meist auch etwas geringere Dosen. Eine exakte Anwendung der Halbwertregel be- 
gegnet ja natürlich einigen Schwierigkeiten, da wir nicht in der Lage sind, genau 
die Tiefenlage der Drüsen festzustellen; vielmehr bleibt dies der Schätzung über- 
lassen. Da aber — wie bereits oben bemerkt — es immer günstiger ist, eine zu 
harte als eine zu weiche Strahlung zu wählen, so werden wir meist mit der hoch 
gefilterten Strahlung das Richtige treffen. Überhaupt ist es natürlich nicht möglich, 
ganz genaue Regeln anzugeben, vielmehr ist es Sache der ärztlichen Kunst und 
Erfahrung, unter Berücksichtigung der vorliegenden Verhältnisse und Kenntnis der 
für die Strahlen geltenden Regeln, hier das Richtige herauszufinden. Die Umgebung 
der Drüsen wird, um sie vor Strahlen zu schützen, mit Bleigummistoff abgedeckt 
und nur das Gebiet offen gelassen, in dem nachweisbar vergrößerte Drüsen vor- 
handen sind. 

Etwas schwieriger gestaltet sich die Bestrahlung der Gelenke, aber auch hier 
gelten die oben angeführten Regeln. Dagegen ist eine Schätzung der Tiefe des 
Krankheitsherdes bei den Gelenken natürlich wesentlich leichter, da ja die Dicke 
der Gelenke der Messung zugänglich ist. Wir werden also die Strahlenhärte je 
nach der Dicke der Gelenke wählen. Dabei dürfte es sich wohl als zweckmäßig 
erweisen, als den Ort der gewollten Strahlenwirkung im allgemeinen die Mitte des 
Gelenkes anzunehmen, woraus sich also die halbe Dicke des Gelenkes als sog. 
Überschicht ergibt. Es folgt hieraus, das wir, abgesehen von den ganz kleinen Gelenken 
der Finger und Zehen, fast stets nur hoch gefilterte Strahlen werden anwenden müssen, 
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um eine günstige Wirkung zu erzielen. Im Gegensatz zu der Drüsenbestrahlung 
läßt sich nun aber die mehrseitige Bestrahlung bei den Gelenken außerordentlich 
gut anwenden. Denn mit Ausnahme der Schulter und Hüfte sind diese ja stets von 
4 Seiten gut zugänglich. Wir bestrahlen deshalb die Gelenke stets von allen Seiten, 
in der Regel mit 4 verschiedenen Einstellungen, wie dies systematisch zuerst Iselin 
angegeben hat und späterhin auch von den meisten Autoren angewendet worden 
ist. Nur lassen wir hierbei nicht mehr, wie wir es im Anfang taten, die übrige 
Haut über den Gelenken bei jeder neuen Einstellung unbedeckt, sondern wir ver- 
fahren ganz streng so, daß jede Hautstelle nur ein einziges Mal getroffen wird, um 
Überstrahlungen, die wir nicht genau kontrollieren können, zu vermeiden. Auch 
bei den Gelenken wenden wir in der Regel bei jeder einzelnen Bestrahlung 10x 
als Normaldosis an, nur bei den großen Gelenken, wo wir in der Tiefe eine sehr 
viel geringere Dosis erreichen würden, wenden wir etwas größere Dosen an. Die 
Wiederholung der Bestrahlung findet im Anfang alle 4 Wochen statt, später ver- 
ängern wir die Zwischenräume aus Gründen, die weiter unten angegeben werden. 
Besondere Vorsicht in der Bestrahlung ist dann geboten, wenn die Haut durch die 
Erkrankung stark in Mitleidenschaft gezogen ist, d.h. wenn sie stark Öödematös, 
von Fisteln durchsetzt oder sonst in ihrer Ernährung geschädigt ist. Es hat sich 
nämlich gezeigt, daß eine solche Haut gegen die Röntgenstrahlen sehr viel empfind- 
licher ist, als eine normale Haut, und daß sich also bei ihr viel leichter auch 
Schädigung durch die Röntgenstrahlen einstellt. 


Wirkung der Strahlen. 


a) Allgemeines. Wir wissen, daß die Röntgenstrahlen im allgemeinen 
auf ein Gewebe um so stärker einwirken, je jünger dieses Gewebe ist. Ein 
relativ junges Gewebe stellt nun auch das tuberkulöse Granulationsgewebe 
dar, und es erscheint deshalb sehr erklärlich, daß dieses eine sehr hohe Emp- 
findlichkeit gegen die Röntgenstrahlen besitz. Dem entspricht auch die Wir- 
kung, welche die Röntgenstrahlen auf das Gewebe entfalten, und die uns damit 
überhaupt erst die Therapie der Tuberkulose mittels der Röntgenstrahlen ermög- 
licht. Der Vorgang ist nun der, daß unter dem Einfluß der Strahlen das tuber- 
kulöse Gewebe allmählich zu grunde geht und durch Bindegewebe nach und nach 
ersetzt wird. Am längsten erhalten sich in den Tuberkeln noch die Riesenzellen, 
die man oft bereits von neuem Bindegewebe eingeschlossen sieht. Allmählich 
schwinden dann auch diese und es bleibt kein Rest von dem Tuberkel mehr übrig. 
Sind dagegen größere Käseherde vorhanden, so werden diese meist nur teilweise re- 
sorbiert, im übrigen aber vom Narbengewebe umschlossen und eingekapselt und so 
unschädlich gemacht. Eine direkte Einwirkung der Strahlen auf die Tuberkelbacillen 
selbst dürfen wir dagegen wohl nicht annehmen, denn einmal sind die Dosen, 
die bis an die Bacillen selbst herankommen, doch relativ gering, während wir 
wissen, daß eine Wachstumshemmung der Bacillen, bzw. eine Abtötung nur durch 
ziemlich beträchtliche Strahlendosen zu erzielen ist. So wurden denn auch in be- 
strahlten und im Ausheilen begriffenen Tuberkeln noch Bacillen nachgewiesen, wenn 
auch von offenbar erheblich herabgesetzter Virulenz. Dieses ist ja aber hinreichend 
durch die Entziehung des für die Bacillen geeigneten Nährbodens erklärt und 
braucht nicht als eine direkte Beeinflussung der Bacillen durch die Strahlen auf- 
gefaßt zu werden. Die Wirkung der Strahlen auf die Tuberkulose scheint somit 
nach unseren bisherigen Erfahrungen eine rein lokale zu sein. Wie weit hierbei 
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geklärt. Von Iselin ist festgestellt worden, daß bei einem ganz erheblichen Prozent- 
satz der mit Röntgenstrahlen behandelten, an chirurgischer Tuberkulose leidenden 
Patienten sehr bald nach Beginn der Bestrahlung eine ganz erhebliche Gewichts- 
zunahme eintritt. Iselin führt diese Gewichtszunahme auf eine „Entgiftung“ des 
tuberkulösen Herdes zurück; worauf diese beruht, läßt er dahingestellt sein und 
spricht nur einige Vermutungen aus über die Möglichkeiten, wie diese zu stande 
kommt. Einmal könnte es sich um ein Freiwerden von Tuberkulin unter dem Ein- 
fluß der Bestrahlung, also um eine Art Autotuberkulinkur oder eine Autovaccina- 
tion handeln. Ferner wäre es möglich, daß durch eine mittelbare Schädigung beim 
Zellverfall die Ausscheidung der Toxine vermindert wird. Eine dritte Möglichkeit 
wäre schließlich die, daß die Toxine selbst chemisch verändert und so unschäd- 
lich gemacht würden. Von anderen Autoren, besonders Wilms und Baisch, wurde 
_ ferner darauf hingewiesen, daß unter dem Einfluß der Bestrahlung eine erhebliche 
Zunahme der Pirquetschen Reaktion stattfände, und daß man daraus auf einen 
erheblich besseren Immunisierungsvorgang als ohne die Strahlen schließen könnte. 
Es ist nun sehr wohl möglich, daß diese Vermutungen und Theorien ganz oder 
zum Teil zutreffen; dadurch würde ja zweifellos die wissenschaftliche Begründung 
der Röntgentherapie bei der Tuberkulose erheblich gefestigt werden. Vorläufig 
müssen aber diese Fragen doch als noch nicht vollkommen entschieden betrachtet 
werden. Immerhin steht aber das eine fest: daß unter dem Einfluß der Röntgen- 
strahlen in den meisten Fällen eine ganz erhebliche Besserung des Allgemein- 
befindens sich einstellt. | | 

Die Dauer der Wirkung der Röntgenstrahlen erstreckt sich nun nach unseren 
Erfahrungen nicht nur auf die Zeit der Bestrahlung, bzw. die nächste Zeit dar- 
nach, sondern wir haben in vielen unserer Fälle beobachten können, daß auch 
noch lange nach Aussetzen der Bestrahlungen eine weitere Besserung der Er- 
krankung stattfindet, daß wir es also sehr häufig mit einer ganz erheblichen Nach- 
wirkung der Strahlen zu tun haben. Worauf diese Nachwirkung beruht, kann vor- 
läufig als noch nicht geklärt angesehen werden. Zunächst wäre es ja möglich, daß 
der Vorgang so ist, daß unter dem Einfluß der Strahlen zunächst das tuberkulöse 
Gewebe zerfällt und durch Bindegewebe ersetzt wird, das erst nach und nach sich 
in Narbengewebe umwandelt. Wir würden dann diese allmähliche Umwandlung in 
Narbengewebe, die noch weiterhin nach Beendigung der Bestrahlung vor sich 
geht, als die Nachwirkung aufzufassen haben. Es würde also gewissermaßen durch 
die Röntgenbestrahlung der Heilungsprozeß angeregt und fände dann späterhin 
ohne weitere Bestrahlungen seine Fortsetzung. Eine zweite Möglichkeit wäre aber 
die, daß wir es mit einer tatsächlichen Spätwirkung der Strahlen zu tun haben. 
Es sind solche Spätwirkungen der Röntgenstrahlen auch schon bei anderen Organen 
und Geweben beobachtet worden, so z.B. bei experimenteller Bestrahlung von 
Tierovarien (Reifferscheid), ferner an den Gefäßen des Augenhintergrundes 
(Birch-Hirschfeld) sowie auch an der Haut (Iselin). Alle diese Beobachtungen 
lassen es ja als sehr gut möglich erscheinen, daß auch auf tuberkulöses Gewebe 
eine derartige Nachwirkung der Röntgenstrahlen stattfindet. Besonders auffällig ist 
diese Nachwirkung an den Drüsen zu beobachten, wo wir noch lange Zeit nach 
Beendigung der Bestrahlung eine weitere Verkleinerung der Drüsenpakete ein- 
treten sehen. 

Die praktische Wichtigkeit dieser Nachwirkung besteht aber darin, daß wir 
nicht bis zur vollständigen Heilung andauernd weiter bestrahlen brauchen; vielmehr 
können wir nach einer Reihe von Bestrahlungen (6—8) eine längere Pause eintreten 


Die Röntgenbehandlung der chirurgischen Tuberkulose. 355 


lassen und die Nachwirkung abwarten. In dieser Zeit tritt dann manchesmal eine 
Heilung ein und eine weitere Bestrahlung erübrigt sich. Aber selbst wenn dies 
nicht der Fall ist, sehen wir doch meist eine Besserung und können dann, wenn 
nötig, noch einige Bestrahlungen folgen lassen. Jedenfalls sind wir auf diese Weise 
viel sicherer, nur so viele Bestrahlungen zu verabfolgen, wie nötig sind, und damit 
die Gefahr der Kumulierung zu vermeiden. 

b) Drüsen. Um die Wirkung der Röntgenstrahlen auf die tuberkulösen Lymph- 
drüsen wiederzugeben, teilen wir diese am besten in drei Gruppen ein, nämlich 
1. die einfachen hyperplastischen, 2. die verkästen oder vereiterten, 3. die ulcerierten 
und fistelnden Formen. | 

Bei der ersten Form, den einfachen hyperplastischen Drüsen, tritt, meist nach 
anfänglicher Schwellung, bald eine Abnahme in dem Umfange der Drüsen ein, die 
dann allmählich unter weiteren Bestrahlungen weitere Fortschritte macht. Waren die 


Fig. 42. 





Vor der Bestrahlung. Ar Geheilt, 
Einfache hyperplastische Drüsentuberkulose. 


Drüsen zu größeren Paketen verbacken, so lassen sich diese bald besser abgrenzen, 
und die Drüsen werden einzeln fühlbar. So gehen, diese Drüsen allmählich zurück 
bis auf ganz kleine, sich hart anfühlende Reste, die sich dann in der Regel nicht 
mehr weiter verkleinern. Dies kann uns ja auch nicht wundernehmen, wenn wir 
uns den histologischen Vorgang vorstellen, nämlich, daß ein Ersatz des erkrankten 
Gewebes durch Narbengewebe stattfindet. Doch dürfen wir diesen Zustand dann 
als vollständige Heilung betrachten. In der Regel dauert es jedoch eine ziemlich 
erhebliche Zeit, bis dieser Endeffekt erreicht ist. Es wird zwar von einigen Autoren 
berichtet, daß sie schon nach einer oder ganz wenigen Bestrahlungen ein vollstän- 
diges Verschwinden der Drüsen sahen. Wir konnten jedoch, wie auch andere Autoren, 
derartige Beobachtungen nicht machen. 

Etwas anders gestaltet sich die Heilung bei der zweiten Form, den verkästen 
oder vereiterten Lymphknoten. Hier sehen wir meist unter der Bestrahlung eine 
weitere erhebliche Einschmelzung des Gewebes und somit eine Zunahme der Er- 
weichung eintreten, oder diese Erweichung wird überhaupt erst unter dem Einfluß 
der Bestrahlung deutlich, während die Drüsen vorher den Eindruck einfacher hyper- 
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plastischer gemacht hatten. Bei dieser Form kommen wir dann mit der Röntgen- 
therapie allein nicht mehr aus. Wir sind dann zu kleineren chirurgischen Eingriffen 
gezwungen, um den Eiter zu entleeren. Am besten geschieht dies durch eine kleine 
Stichincision; die erweichten Massen werden mit dem scharfen Löffel excochleiert, 
in die Höhle Jodoformbrei oder Jodoformglycerin eingeführt und die Wunde primär 
verschlossen. Nach Heilung der Wunde werden dann die Bestrahlungen fortgesetzt. 
Bisweilen tritt dann noch wieder eine kleine Fistel auf, aus der sich noch etwas 
Eiter entleert; bald aber schließt sich auch diese Fistel. Die Schwellungen gehen 
ganz erheblich zurück, u. zw. meist schon nach einigen Bestrahlungen, und es 
bleibt eine kleine glatte Hautnarbe mit einer leichten narbigen Verdickung des 
darunter gelegenen Gewebes zurück. Bisweilen genügt auch einfaches Punktieren 
des Eiters und Injizieren von Jodoformglycerin. Die Stichincision führt jedoch nach 
unseren Erfahrungen rascher zum Ziel. 


Fig. 43, Fig. 44. 





Vor der Bestrahlung. 


Geheilt. 
(Stichincision und Bestrahlung.) 
Erweichte Drüsentuberkulose. 


Die dritte Form schließlich sind die ulcerierten und fistelnden Drüsen, die ja 
oft jeder anderen Behandlungsmethode trotzen und sehr wenig Neigung zum Aus- 
heilen zeigen. Dies beruht im wesentlichen darauf, daß wir es hier häufig mit er- 
heblichen Sekundärinfektionen zu tun haben, die ja die Ausheilung der Tuberkulose 
ganz bedeutend erschweren. Aber auch diese Formen bilden für die Röntgentherapie 
sehr oft ein dankbares Feld. Die starken Infiltrationen in der Umgebung gehen unter 
dem Einfluß der Strahlen zurück, die Sekretion aus den Fisteln wird dünnflüssiger, 
schließlich serös, und versiegt allmählich vollständig. Schließlich tritt ein Schluß der 
Fisteln ein und es wird doch noch auch ein leidliches kosmetisches Resultat erreicht. 
Ganz können wir allerdings auch hierbei oft kleinerer chirurgischer Eingriffe nicht 
entraten. Kleine Incisionen und Excochleationen müssen auch hier die Röntgen- 
therapie unterstützen; doch sollen diese auf das notwendigste beschränkt 
werden. 

c) Weichteile, Knochen und Gelenke. Von verschiedenen Autoren werden 
gute Erfolge bei der Therapie der Sehnenscheidentuberkulose berichtet; wir haben 
bisher diese meist noch operativ behandelt und die Röntgenbestrahlung lediglich 
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als Nachbehandlung angewendet, hier allerdings auch mit gutem Erfolge. Die Wir- 
kung der Röntgenstrahlen auf kalte: Abscesse in Weichteilen wird verschieden an- 
gegeben. Einzelne Autoren beobachteten, daß der Eiter unter dem Einfluß der Strahlen 
allmählich resorbiert wurde. Von anderen wurde festgestellt, daß die zelligen Elemente 
aus dem kalten Eiter sehr bald verschwanden und eine Verflüssigung desselben 
eintrat. Dies letztere konnten wir auch mehrfach beobachten. Wir haben es jedoch 
nie darauf ankommen lassen, ob der Eiter resorbiert wurde oder schließlich doch 


Fig. 45. Fig. 46. 





Vor der Bestrahlung. 


Fistelnde Drüsentuberkulose. 


zur Perforation führte, sondern haben es vorgezogen, den Eiter durch Punktion zu 
entleeren. Dann konnte man allerdings des öfteren eine gute Ausheilung sehen. 


Bei den tuberkulös erkrankten Knochen und Gelenken tritt unter dem Einfluß 
der Bestrahlung sehr häufig als das erste Symptom, manchmal allerdings bei anfäng- 
licher vorübergehender Zunahme der Schmerzen, bald eine ganz erhebliche Abnahme 
der oft sehr starken Schmerzhaftigkeit ein, womit bisweilen dann auch eine Besse- 
rung der Beweglichkeit einhergeht. So konnten wir an Kindern, die oft jahrelang 
behandelt waren und wegen der Schmerzhaftigkeit stets den Gebrauch des erkrankten 
Gelenkes verweigert hatten, schon nach den ersten Bestrahlungen eine Benutzung 
des Gelenkes sehen. Der Gelenkfungus zeigt unter dem Einfluß der Bestrahlung 
einen allmählichen Rückgang. Die schwammigen Massen, die man sonst gefühlt hat, 
schwinden, das Gewebe fühlt sich sehr viel derber, nicht mehr so teigig an. Dieser 
Ersatz des Fungus durch Narbe bringt allerdings häufig eine starke Neigung zu 
schrumpfenden Prozessen mit sich, die bei den Gelenken unsere besondere Beach- 
tung erfordern. Sie führen nämlich sehr leicht zu Contracturstellung des Gelenkes. 
Es ist deshalb erforderlich, daß in solchen Fällen den Gelenken durch fixierende 
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Verbände von vornherein die Stellung gegeben wird, die bei späterer Ausheilung 
mit Ankylose die günstigste ist. Besteht bei einem Gelenk bereits ein kalter Absceß, 


Fig. 47. 








(Fistelnarben am äußeren Knöchel.) 
Geheilt. 


Schwere, fistelnde Fußgelenkstuberkulose. 





so empfiehlt es sich, 
diesen vorher zu 
punktieren, und da- 
durch einmal die Tie- 
fenwirkung der Strah- 
len durch Entfernen 
der Flüssigkeit zu er- 
leichtern; zweitens 
aber sieht man auch 
sehr oft unter der Be- 
strahlung eine Ver- 
größerung der kalten 
Abscesse eintreten, 
die natürlich infolge 
des dadurch vermehr- 
ten Druckes die Gefahr 
der Perforation und 
damiteine Verschlech- 
terung der Prognose 
mit sich bringt. Das 
Verhalten der Fisteln 
bei der tuberkulösen 
Erkankung der Ge- 
lenke ist ein ähnliches 
wie bei den fistelnden 
Drüsen. Es tritt unter 
anfänglicher Zunahme 
der Sekretion eine all- 
mähliche Verflüssi- 
gung des Sekretes 
ein, bis dieses schließ- 
lich serösen Charakter 
annimmt. Damit geht 
dann gleichzeitig eine 
allmähliche Abnahme 
der Sekretion einher, 
bis sie vollständig 
versiegt. Die oft 
schmierig belegten 
Fistelöffnungen reini- 
gen sich, es zeigen 
sich frische Granula- 


tionen. So tritt allmählich ein Schluß und eine Überhäutung: der Fisteln ein. 


Nachteile und Gefahren. 


Es ist ohneweiters einleuchtend, daß ein so differentes therapeutisches Mittel, 
wie es die Röntgenstrahlen darstellen, auch gewisse Gefahren und Nachteile mit sich 
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bringt. Zunächst kommen hier die möglichen Schädigungen der Haut wie bei jeder 
anderen Röntgentherapie in Betracht. Daß und wie sich primäre Schädigungen ver- 
meiden lassen, ist oben bei der Besprechung der Technik bereits erwähnt worden. 
Heutzutage sind wir ja mit unseren Meßmethoden so weit, daß wir diese Schädi- 
gungen ganz bestimmt bei sorgfältiger Bestrahlung vermeiden können. Schwieriger 
und oft überhaupt nicht ganz zu vermeiden ist dagegen eine andere Form der Haut- 
schädigung, nämlich die sog. Spätschädigung. Hierüber liegen besonders von 
Iselin ziemlich eingehende Beobachtungen vor, der diese Spätschädigungen, die sich 
von einfachen Atrophien bis zu schweren Ulcerationen erstrecken, an seinem großen 
Material eingehenden Untersuchungen unterzogen hat. Es handelt sich hierbei seiner 
Ansicht nach um eine Schädigung der tieferen Gefäße der Haut, die bei häufig 
wiederholten Bestrahlungen auf einer Kumulierung der Strahlenwirkung beruhe. Auf 
Grund ‘seiner Beobachtungen stellt er nun in einer Tabelle für die einzelnen Körper- 
regionen die Zahl der Sabouraud-Volldosen zusammen, die man hintereinander an- 
wenden darf, ohne solche Spätschädigungen befürchten zu müssen. Auch wir konnten 
in einem Falle eine solche Spätschädigung beobachten. Es handelte sich um eine 
schwer fistelnde Ellenbogentuberkulose bei einem alten Manne, die schon seit Jahren 
bestanden und jeder Therapie getrotzt hatte. Es trat hier ein ziemlich erhebliches 
Röntgenulcus auf, obgleich wir mit unserer Dosierung die Iselinsche Grenze nicht 
überschritten hatten. Wir können uns nach unseren Beobachtungen dem Eindruck 
nicht verschließen, daß bei diesen Spätschädigungen der Zustand der Haut während 
der Bestrahlung eine ganz erhebliche Rolle spielt, so daß es nicht ohneweiters 
möglich ist, allgemein die Anzahl der Volldosen, die vertragen werden, festzusetzen. 
Wir glauben vielmehr, daß hier doch ganz bedeutende individuelle Unterschiede 
vorliegen. So kann man ja auch bei Bestrahlung von Tumoren bei intakter Haut 
ganz erheblich höhere Dosen sehr viel häufiger anwenden, ohne Schädigungen be- 
fürchten zu müssen. Es wird sich also empfehlen, mit den Bestrahlungen ganz besonders 
vorsichtig zu sein, wenn die Haut infolge der Erkrankung stärkere Ernährungs- 
störungen aufweist. Hierbei bietet immerhin die Iselinsche Tabelle einen brauch- 
baren Anhaltspunkt. | 
-` Eine weitere Gefahr der Röntgenbestrahlung bei den Knochen und Gelenken 
jugendlicher Individuen besteht möglicherweise in einer Schädigung der Epiphysen- 
linie und somit des Wachstums. Doch sind hierüber die Ansichten noch geteilt und 
die Frage kann keineswegs bisher als geklärt gelten. Während einzelne Autoren hierbei 
sehr vorsichtig sind und zum Teil im Wachstum begriffene Gelenke deshalb gänzlich 
von der Bestrahlung ausschließen, berichten andere wieder, nie irgendwelche Schädi- 
gungen gesehen zu haben, und bestrahlen deshalb auch ruhig Kinder, allerdings 
mit nicht so hohen Dosen. Wir haben bisher auch unbedenklich Kinder bestrahlt, 
da wir die Gefahr der Epiphysenschädigung nicht für allzu groß halten. Ein defini- 
. tives Urteil hierüber können wir uns allerdings noch nicht bilden, da die Beobach- 
tungszeit bisher noch zu kurz ist. Zu bedenken ist aber, daß häufig schon durch die 
Krankheit selbst ja eine Wachstumsschädigung eintritt und daß es deshalb sehr 
schwer sein wird zu entscheiden, wie weit ein eventuelles Zurückbleiben im Wachs- 
tum auf Rechnung der Bestrahlung oder der Erkrankung selbst zu setzen ist. 
Oeringere Verkürzungen aber würde man jedenfalls ruhig mit in Kauf nehmen 
können, wenn man nur eine Ausheilung des Prozesses erzielt. 
Einige Nachteile und Unannehmlichkeiten, die weniger gefährlich sind, sondern 
im wesentlichen nur das subjektive Befinden der Patienten vorübergehend beein- 
trächtigen, können wir besonders bei der Bestrahlung der Drüsen beobachten. Hier 
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sehen wir nämlich einmal, daß mit der geschilderten lokalen Reaktion der Drüsen 
eine gleichzeitige Störung des Allgemeinbefindens einhergeht, die sich in Kopf- 
schmerzen, Mattigkeit, Fieber etc. äußert. Diese Reaktion pflegt aber nach einigen 
Tagen mit dem Rückgang der Drüsenschwellung zurückzugehen. Wiederholt sie sich 
bei weiteren Bestrahlungen, so wird man zweckmäßig mit der Dosierung etwas 
heruntergehen, wenn die Patienten allzusehr in ihrem Befinden dadurch beeinträchtigt 
werden. Eine weitere Reaktion, die mit der eben genannten nicht identisch zu sein 
scheint, da sie auch zeitlich nicht mit ihr zusammenfällt, beobachtet man bisweilen. 
Sie setzt oft unmittelbar nach Beendigung der Bestrahlung, manchmal sogar schon 
während dieser ein und ist meist schon nach wenigen Stunden verschwunden. Sie 
besteht in starker Übelkeit, häufigem Erbrechen und Störung des Allgemeinbefindens, 
dem sog. „Röntgenkater“. Worauf dieser beruht, ist noch nicht ganz klar; vielleicht 
handelt es sich um eine Wirkung des durch den Zerfall der Zellipoide entstehenden 
Cholins. Auch hier wird man eventuell die Dosen etwas verringern. Wie gesagt, sind 
aber diese Nebenwirkungen der Strahlen von keinen weiteren Folgen begleitet und 
deshalb nicht sehr schwer ins Gewicht fallend. 


Erfolge. 


Betrachten wir nun die Erfolge, die uns die Röntgentherapie in der Behand- 
lung der chirurgischen Tuberkulosen gebracht hat, so müssen wir diese Therapie 
zweifellos als einen ganz erheblichen Fortschritt bezeichnen. Besonders gilt dies für 
die tuberkulösen Drüsen. Bei diesen hat sie sich geradezu zur Methode der Wahl 
herausgebildet und ist geeignet, die Radikaloperation fast vollständig zu verdrängen. 
Nach unseren Beobachtungen und bisherigen Erfahrungen gibt es keine tuberkulösen 
Drüsen, die durch die Röntgenbestrahlung nicht zum mindesten ganz erheblich ge- 
bessert, in weitaus den meisten Fällen aber zur Heilung gebracht werden. Es werden 
deshalb bei uns Radikaloperationen fast nicht mehr ausgeführt. Ähnliches berichten 
auch andere Autoren, wenngleich einige doch refraktäre Fälle erlebt haben. Auf 
Grund unserer Erfahrungen möchten wir dieses auf die Technik zurückführen, und 
zwar im wesentlichen auf die Verwendung nicht genügend gefilterter Strahlen; 
denn. es hat sich bei diesen refraktären Fällen fast stets um große Pakete oder 
starke Infiltrate gehandelt. Bei diesen muß natürlich die geringe Penetrationskraft 
der schwach gefilterten Strahlen ganz besonders ins Gewicht fallen und. sich in der 
geringeren Wirkung äußern. Wir glauben deshalb auch hierin eine Bestätigung 
der oben aufgestellten Forderung, hochgefilterte Strahlen zu verwenden, zu sehen. 
Die Vorteile der Röntgentherapie der Drüsentuberkulose vor den bisherigen Me- 
thoden, vor allem vor der radikalen Operation, mit der sie hauptsächlich in Kon- 
kurrenz tritt, sind ohneweiters einleuchtend. Wir erzielen mit den Strahlen vor 
allem ein wesentlich besseres kosmetisches Resultat, da wir die Drüsenerkrankung 
teils ohne Narben, teils in den Fällen der zweiten und dritten Gruppe unter Hinter- 
lassung kleiner unscheinbarer Narben heilen. Bei der radikalen Operation dagegen 
lassen sich ausgedehnte Narben gar nicht vermeiden, die häufig sehr entstellend 
wirken, zumal wenn sie, wie es ja öfter vorkommt, keloidartig verdickt sind. 

Wie weit. bei einer unter dem Einfluß der Röntgenstrahlen ausheilenden 
Drüsentuberkulose eine bessere Immunisierung des Körpers gegen die Tuberkulose 
eintritt, wie sie z. B. von Wilms angeführt wird, kann vorläufig noch nicht als geklärt 
angesehen werden. Demgegenüber ist auf der anderen Seite wieder zu bedenken, 
ob nicht vielleicht bei Einkapselung von Käseherden ein Herd im Körper zurück- 
gelassen wird, von dem später einmal wieder ein Aufflackern des Prozesses ausgehen 
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kann, was natürlich 
bei radikaler Ent- 
fernung fortfällt. Es 
sind nämlich in 
solchen eingekap- 
selten Käseherden 
noch nach längerer 
Zeit Tuberkelbacil- 
len gefunden wor- 
den, deren Virulenz 
allerdings wohlher- 
abgesetzt war. 

Ein weiterer Vor- 
teil der Röntgen- 
bestrahlung ist der, 
daß wir mit ihm viel 
besser sämtliche er- 
krankten Drüsen be- 
einflussen können, 
während bei der 
operativen Therapie 
immerhin die Ge- 
fahr besteht, daß 
kleinere Krankheits- 
herde gelegentlich 
übersehen werden. 

Bei der Tuber- 
kulose der Knochen 
und Gelenke ist die 
Beurteilung der Er- 
folge der Röntgen- 
therapie zweifellos 
vielschwerer als bei 
den Drüsen. Diese 
letzteren sind ja der 
Untersuchung viel 
besser zugänglich 
und ihre Heilung 
äußert sich viel ein- 
facher, nämlich in 
der Verkleinerung. 
Bei den Gelenken 
können wirdagegen 
wohl äußerlich oft 
eine Abnahme der 
Schwellung und 
eine Verkleinerung 
des Umfanges fest- 
stellen, die Vor- 
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Geheilt (Beugung). 
Fig. 52. 





Geheilt (Streckung). 
Rezidivierte, fistelnde Ellenbogentuberkulose (28jähriger Mann). 
Heilung mit leidlicher Beweglichkeit. 
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gänge in der Tiefe entziehen sich aber unserer direkten Beobachtung. In einigen 
Fällen können wir zwar aus dem Röntgenbilde eine Besserung ablesen, meist müssen 
wir uns aber mit indirekten Symptomen, wie Besserung der Beweglichkeit und 
Verminderung der Schmerzen sowie Besserung des Allgemeinzustandes, begnügen. 
Des weiteren wird ja aber die Beurteilung einer Therapie hier auch dadurch so 
erschwert, daß man gerade bei den Knochen und Gelenken bisweilen auch ohne 
besondere Therapie ganz merkwürdige Heilungen erlebt. Schließlich können wir 
auch aus den oben angeführten Gründen meist nicht auf die Ruhigstellung der 
Gelenke verzichten. Da ja aber nun diese allein schon oft eine Heilung herbeizuführen 
im stande sind, so ist es natürlich wiederum außerordentlich schwer zu beurteilen, 
wem der Erfolg bei gleichzeitiger Anwendung der Ruhigstellung und Röntgentherapie 
zuzuschreiben ist. Aus all diesen Gründen läßt sich deshalb mit einer Statistik über 
solche Fälle nicht allzu viel beweisen. Vielmehr ist es zur Beurteilung des Erfolges 
der Röntgentherapie erforderlich, jeden einzelnen Fall für sich zu betrachten. Wenn 
wir dann aber z. B. sehen, daß Fälle, die oft jahrelang‘ mit den verschiedensten 
Methoden bereits behandelt worden sind, ohne zu einer merklichen Besserung zu 
führen, nach Einsetzen der Röntgenbestrahlungen ganz erheblich gebessert oder 
gar geheilt werden, so können wir solche Besserungen wohl der Röntgentherapie 
zuschreiben. 

Was nun die Frage betrifft, ob bestimmte Gelenke der Röntgentherapie besonders 
zugänglich sind, oder ob sich darin alle annähernd gleich verhalten, so wird von 
den meisten angegeben, daß das dankbarste Feld für die Röntgentherapie die kleinen 
Gelenke, Finger-, Zehen-, Hand- und auch Fußgelenke sind, während sich weniger 
gut die großen Gelenke, besonders Ellenbogen, Knie und Hüfte eignen. Nur ver- 
einzelt wird angeführt, daß auch diese Gelenke sich mit Röntgenstrahlen gut be- 
einflussen ließen. Nach unseren Erfahrungen können wir diese letztere Ansicht 
bestätigen, denn wir haben auch bei den großen Gelenken gute Erfolge gesehen 
und können deshalb keinen wesentlichen Unterschied zwischen den einzelnen Gelenken 
machen. Zwar haben wir Hüftgelenke der Röntgentherapie verhältnismäßig wenig 
unterzogen, da uns zunächst einmal daran lag, die Erfolge der Röntgentherapie 
überhaupt festzustellen, und zweifellos ja die Beurteilung bei den Hüftgelenken ganz 


besonders erschwert ist, da sie der Untersuchung am wenigsten gut zugänglich sind. 
Fig. 53. Den Grund, weshalb 


wir auch bei großen 
Gelenken oft doch mit 
Vorteil die Röntgen- 
therapie anwenden 
konnten, möchten wir 
in der Verwendung der 
hochgefilterten Strahlen 
sehen. Da ja nämlich 
die Art der Erkrankung 
im wesentlichen die- 
selbe ist, mag es sich 
nun um ein Handgelenk 
oder um ein Kniegelenk 
handeln, so müssen wir 
wohl die besseren Erfolge der anderen Autoren bei diesen kleineren Gelenken darauf 
zurückführen, daß sie für die Strahlen besser zugänglich sind und somit die Er- 
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krankung dort besser zu beeinflussen war. Daraus folgt, daß sich auch bei größeren 
Gelenken ein Erfolg einstellen muß, falls es uns gelingt, eine genügende Menge 


wirksamer Strahlen in die Tiefe 
zu senden. Hierzu bedürfen wir 
aber, wie bereits oben aus- 
einandergesetzt, gerade der 
hochgefilterten Strahlen, die uns 
ja auch ohne die Gefahr einer 
Hautschädigung, falls nötig, 
größere Dosen gestatten. 
Über die Frage, welche 
Formen der Tuberkulose sich 
nun für die Behandlung mit 
Röntgenstrahlen besonders eig- 
nen, gehen die Ansichten noch 
stark auseinander. Von einigen 
wird berichtet, daß sich be- 
sonders der Fungus und die 
synovialen Formen hierfür eig- 
nen; andere wieder haben ge- 
rade bei geschlossenem Fungus 
keine Erfolge, gute dagegen 
bei ossären Formen sowie bei 
fistelnden Tuberkulosen ge- 
sehen. Von Baisch wird z. B. 
berichtet, daß sich am besten die 
weichen schwammigen Formen 
des Fungus, bei denen das Ge- 
webe stark Ödematös durch- 
tränkt ist, zur Röntgenbehand- 
lung eignen, während diejenigen 
Formen, die sich derb anfühlen 
und bei denen man deshalb auf 
eine stärkere Entwicklung von 
Bindegewebe schließen müß, 
sich sehr viel weniger eignen. 
Wir haben nun bisher auf Grund 
unserer Resultate uns weder der 
einen noch der anderen Ansicht 
anschließen können. Gut haben 
allerdings fast stets die fisteln- 
den Formen mit starker Beteili- 
gung der Weichteile reagiert. 
Vielleicht ist dies darauf zu- 
rückzuführen, daß in manchen 
dieser Fälle der eigentliche 
Gelenk- oder Knochenherd 


Fig. 54. 





Geheilt (Beugung). 


Fig. 55. 





Geheilt (Streckung). 
Fig. 53-55. Starker Fungus des rechten Kniegelenkes. 
Heilung mit leidlicher Beweglichkeit. 


schon mehr oder weniger im Ausheilen begriffen war und sich jetzt der Prozeß 
hauptsächlich in den bedeckenden Weichteilen abspielte, und dort, einmal weil die 
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Weichteile besser zugänglich sind, zweitens aber auch vielleicht, weil das nachgiebigere 
Gewebe leichter zur Narbenbildung neigt, besser zu beeinflussen war. Anderseits haben 
wir aber auch bei den verschiedenen Formen des Fungus gute Erfolge gesehen. 


Betreffs der Prognose bei der Röntgentherapie der Gelenktuberkulose ist zu 
bemerken, daß die Zahl der günstig zu beeinflussenden Fälle eine sehr große ist. 
Zwar sind Mißerfolge auch nicht ausgeblieben, immerhin stellen sie doch nur ver- 
hältnismäßig wenige Ausnahmen im Vergleich zur großen Gesamtzahl dar. Wir 
haben bisher den Eindruck gewonnen, daB der Erfolg der Röntgentherapie weniger 
durch die Art und Form der Erkrankung oder durch das befallene Gelenk bestimmt 
wird, als durch den ganzen Charakter der Erkrankung, durch den Allgemeinzustand 
des Individuums u. dgl, ohne aber dabei bestimmt sagen zu können, welches 
diese Gründe nun sind. Es ist dadurch natürlich nun außerordentlich schwer, eine 
Prognose bei der Röntgentherapie der Knochen- und Gelenktuberkulose im voraus 
zu stellen. Dies ist ja aber eine Erfahrung, die wir nicht nur bei dieser Therapie, 
sondern bei der Behandlung der Tuberkulose überhaupt des öfteren machen können. 


Wenn wir uns nun fragen, welche Fortschritte uns die Röntgentherapie 
auf diesem Gebiete gebracht hat, so können wir das am besten dahin zusammen- 
fassen, daß sie uns bei der konservativen Therapie ein neues wertvolles Hilfsmittel 
darstellt und somit geeignet ist, die operative Behandlung zum Teil einzuschränken. 
Diese zu verdrängen, ist sie allerdings wohl kaum im stande. Nach wie vor behält 
die Gelenkresektion, besonders an den unteren Extremitäten, ihr Recht, zumal da, 
wo es sich darum handelt, Leute der arbeitenden Klassen möglichst bald wieder 
erwerbsfähig zu machen. Denn die Röntgenbehandlung ist eine sehr langwierige 
und erstreckt sich in allen Fällen über viele Monate bis Jahre, während es uns 
durch Resektion doch öfters schon gelingt, in einigen Monaten den Patienten 
wieder auf die Beine zu bringen. Aber auch. in diesen Fällen, wo wir die operative 
Therapie vorziehen, stellt die Röntgentherapie ein wichtiges Hilfsmittel dar, nämlich 
in den Fällen, wo noch einzelne kleine Reste tuberkulösen Gewebes zurückgeblieben 
sind oder wo Fisteln nach der Operation sich nicht schließen wollen. Hier gelingt 
es schon oft mit ganz wenigen Bestrahlungen, eine vollständige Heilung zu erzielen. 


Bei der Beurteilung der Fortschritte, die uns die Röntgentherapie auf dem 
Gebiete der chirurgischen Tuberkulosen überhaupt gebracht hat, muß man aber 
vor allem bedenken, daß diese Therapie doch noch sehr jung ist und immerhin 
trotz aller Erfolge sich noch in den Anfängen befindet. Manche Fragen harren auf 
diesem Gebiete noch der Beantwortung. Ferner können wir hoffen, auch hier noch 
unsere Technik weiterhin zu verbessern und auch dadurch die guten Aussichten 
für günstige Erfolge auch ferner zu erhöhen. Vor allen Dingen ist hierfür aber er- 
forderlich, daß, wie bereits schon bemerkt, hinsichtlich der Technik möglichst ein- 
heitlich vorgegangen wird, da nur dann sich Vergleiche zwischen den Erfolgen 
der verschiedenen Autoren anstellen lassen. Vor allem dürfte es uns dann auch 
gelingen, die Frage der Dosierung weiterhin zu erklären. Zweifellos sind die bis- 
herigen Erfolge aber doch schon derartig, daß wir die Röntgentherapie heut- 
zutage als eine der wichtigsten Methoden bei der Behandlung der 
chirurgischen Tuberkulose bezeichnen können. 

Literatur: Baisch, Strahlentherapie. I; Erg. d. Chir. u. Orthop. VII. — Christen, Fortschr. 
a. d. Geb. d. Röntgenstrahlen. XXI. — Fründ, Bruns B. z. kl. Chir. LXXXVII. — Iselin, D. Z. f. 
Chir. CIII; Münch. med. Woch. 1912; D. med. Woch. 1913. — Meyer, Strahlentherapie. I; Münch. 
med. Woch. 1911. — Neu, D. Z. f. Chir. CXXI. — Petersen, Strahlentherapie. IV. — Rost und 


Krüger, eg ll. — Schmerz, Bruns B. z. kl. Chir. LXXXI. — Wetterer, A. f. phys. 
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Die vorliegende Arbeit wurde bereits kurz vor Ausbruch des Krieges nieder- 
geschrieben und im Herbst 1914 druckfertig, sie stellt also den damaligen Stand der 
Röntgenbehandlung der chirurgischen Tuberkulose dar. Inzwischen sind in der 
Röntgentherapie ganz erhebliche Fortschritte gemacht worden. So sind auch auf dem 
hier behandelten Gebiete eine Reihe weiterer Arbeiten erschienen, die alle über gute 
Erfolge, wenn auch mit gelegentlichen Einschränkungen, berichten und somit die 
früheren Ergebnisse bestätigen. In bezug auf Technik und Methodik finden 
sich in den neueren Arbeiten von den bisher üblichen Methoden keine wesentlichen 
Abweichungen. Nur scheint sich die von uns befürwortete Verwendung hoch- 
gefilterter Strahlen (im früheren Sinne, also Filter von etwa 4 mm Aluminium) mehr 
und mehr durchzusetzen und damit auch der Erfolg bei den größeren Gelenken 
besser zu werden. Über Verwendung der neuerdings mit der Röntgenröhre erzeug- 
baren, sehr harten Strahlen scheinen noch keine Erfahrungen vorzuliegen. Wie oben 
ausgeführt, dürften diese ja auch für unsere Zwecke weniger in Frage kommen, 
es sei denn bei ganz tief liegenden Herden, wie z.B. dem Hüftgelenk. Bezüglich 
der Wirkung der Strahlen im allgemeinen gewinnt die Ansicht, daß es sich 
bei der Bestrahlung nicht nur um eine lokale Wirkung handelt, sondern daß auch 
eine Immunisierung des ganzen Körpers stattfindet, mehr Anhänger; sie scheint 
auch durch die Erfahrung begründet. Hierher gehören vor allem die neueren 
Forschungen auf dem Gebiet der Immunitätsanalyse mittels der Partialantigene, 
wobei sich ein Steigen des Immunitätstiters im Verlauf der Strahlenbehandlung 
ergeben hat. Sollten sich diese Ergebnisse weiterhin bestätigen, so würde damit 
nicht nur die wissenschaftliche Grundlage der Strahlentherapie gefestigt werden, 
sondern vielleicht auch ein Mittel gefunden sein, um uns sowohl für die zu wählende 
Qualität wie Quantität der Strahlen wie auch für die Dauer der Anwendung genaue 
Anhaltspunkte zu geben. 

So hat auch in den letzten Jahren die Röntgenbehandlung der chirurgischen 
Tuberkulose weitere Anhänger gewonnen, ihre Technik vervollkommnet und ihre 
wissenschaftliche Grundlage gefestigt. Wenn auch jetzt noch auf diesem Gebiete 
manche Frage der Klärung harrt, so dürfte doch so viel gewiß sein, daß die Röntgen- 
therapie aus dem Heilplan der chirurgischen Tuberkulose nicht mehr ver- 
schwinden wird. 


Gonorrhöe und Sterilität. 
Von Prof. Dr. Max Henkel, Jena. 


Gonorrhöe und Sterilität sind Dinge, die früher kaum in Beziehung zueinander 
gebracht wurden, ja auch des allgemeinen Interesses entbehrten. Das wurde mit 
einem Male anders, als im Jahre 1872 Noeggerath seine Erfahrungen über die 
Gonorrhöe beim männlichen und weiblichen Geschlechte publizierte und sie als 
eine sehr ernste Erkrankung hinstellte. Ganz besonders auch wurde auf die enorme 
Verbreitung derselben hingewiesen (90% der infizierten Männer blieben infektiös). 

Das eigentliche wissenschaftliche Studium der Gonorrhöe begann aber erst 
mit dem Jahre 1879, als es Neisser gelungen war, in den Gonokokken den 
specifischen Erreger der Gonorrhöe nachzuweisen. Wir kennen jetzt ganz genau 
den klinischen Verlauf, wie er sich beim Manne und beim Weibe im Anschluß an 
eine genitale Infektion vollzieht. Wir wissen, daß beim Manne wie bei der Frau 
trotz schwerster Infektion volle Heilung eintreten kann. Es gibt aber auch genügend 
Fälle, bei denen trotz subtilster Behandlung über lange Zeit hin es nicht gelingen 
will, die Krankheit restlos zu beseitigen. In vielen Fällen wird eine Heilung dadurch 
vorgetäuscht, daß subjektiv ein volles Gesundheitsgefühl eingetreten ist, und objektiv, 
namentlich wenn die Untersuchung nicht sehr eingehend und genau vorgenommen 
wird, Krankheitserscheinungen nicht mehr nachgewiesen werden können. So einfach 
nämlich eine frische Gonorrhöe beim Manne zu erkennen ist, so schwierig ist der 
Nachweis in chronischen Fällen. Eitersekretion aus der männlichen Harnröhre ist 
so gut wie regelmäßig in Zusammenhang mit einer gonorrhoischen Infektion zu 
bringen. Ganz selten nur findet sich ähnliche Sekretion bei andersartigen Geschwüren, 
die ja überhaupt schon selten sind. Findet sich nun außerdem noch die Umgebung 
der Harnröhrenmündung entzündlich verändert, so dürfte man in der sicheren 
Annahme einer Gonorrhöe kaum fehlgehen. Außerdem ist das Sekret in diesen 
frischen Fällen regelmäßig gonokokkenhaltig, die in reicher Menge leicht im Aus- 
= strichpräparat nachzuweisen sind. Ihr Aussehen ist dann so typisch, ihre Lagerung u. a. 
so charakteristisch, daß Zweifel nicht recht obwalten können und besondere Färbungs- 
methoden, wie z.B. die nach Gram, eigentlich nicht mehr notwendig sind. 

In chronischen Fällen, wenn die entzündlichen Erscheinungen ganz geschwunden 
sind, subjektiv keinerlei Beschwerden mehr bestehen, kann es in der Tat auch dem 
Geübten außerordentliche Schwierigkeiten bereiten, den sicheren Nachweis zu führen, 
daß die gonorrhoische Infektion definitiv abgetan, d. h. die Gonokokken restlos 
geschwunden sind. Es ist eine besondere Eigentümlichkeit der Gonokokken, daß, 
so hinfällig sie auch außerhalb des menschlichen Körpers sind, sie sich im mensch- 
lichen Gewebe und an geeigneten Stellen sehr lange lebensfähig und auch weiter 
fortentwicklungsfähig erhalten können. 

Durch Bumm namentlich u.a. sind die vitalen Eigenschaften des Gonococcus 
sehr eingehend studiert worden, und wir verdanken ihm eine recht genaue Kenntnis 
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dieses weit verbreiteten und so außerordentlich wichtigen Mikroorganismus. Wir 
wissen, daß der Gonococcus, ohne fortgesetzt entzündliche Erscheinungen hervorzu- 
rufen, d. h. also, indem er scheinbar jede Infektionskraft für den befallenen Organismus 
eingebüßt hat, existieren kann. Dann aber erwacht er unter für ihn besonders 
günstigen Voraussetzungen und kann die ausgesprochenen Erscheinungen einer 
frischen Infektion bei seinem Träger und namentlich auch bei anderen Individuen 
hervorrufen. Diese Kenntnis ist längst nicht in dem Grade bekannt, wie sie es für 
eine rationelle Bekämpfung der Gonorrhöe zu sein verdient. Jeder Frauenarzt wird 
mir darin recht geben, daß beim Manne im allgemeinen die Untersuchungen hin- 
sichtlich der Konstatierung eingetretener Heilung nach gonorrhoischer Infektion nicht 
mit derjenigen Gründlichkeit und Zuverlässigkeit ausgeführt werden, wie es im 
Hinblick auf die schweren Folgen, welche eine übersehene Gonorrhöe in der späteren 
Ehe hervorrufen kann, gefordert werden muß. 

Zu dem Zwecke ist die Sekretuntersuchung nicht einmal zu machen, sondern 
wiederholt und nicht in der Weise, daß einfach die männliche Harnröhre ausge- 
strichen und so auf eitriges Sekret gefahndet wird. Auch die bakterioskopische 
Untersuchung der Fäden, die sich im Urin etwa finden sollten, ist bei negativem 
Ergebnis durchaus nicht beweiskräftig. 

Der sicherste Beweis für vorhandene Gonorrhöe ist auch heute noch in dem 
Nachweis der Gonokokken zu erblicken. Und es gelingt in der Tat bei sorgfältigem 
Vorgehen und richtiger Versuchsanordnung in sehr vielen Fällen, noch Gonokokken 
nachzuweisen, wo klinisch nichts mehr für eine vorhandene Infektion zu sprechen 
scheint. 

Wir wissen heute sehr genau, daß eine gesteigerte Libido der Entwicklung 
der Gonokokken förderlich ist; wir wissen, daß Alkohol und körperliche Anstren- 
gung in gleichem Sinne auf die Gonokokken einwirken und daß bald nach der 
Menstruation der Gonokokkennachweis leichter gelingt als zu anderer Zeit; das 
alles hat derjenige, dem die Beantwortung für das Ergebnis der Untersuchung 
obliegt, zu berücksichtigen. Das Kulturverfahren zum Nachweis der Gonokokken 
leistet nicht mehr als die bakterioskopische Technik. Wir werden Bumm wohl recht 
geben müssen, wenn er sagt, die Kulturen gelangen ihm mit positiven Ergebnissen 
auch nur dort, wo er die Gonokokken vorher im Ausstrich gesehen hatte. Trotz 
der besseren Nährböden, die wir für die Kultur der Gonokokken jetzt zur Ver- 
fügung haben, ist dieses Verfahren doch so subtil, daß es nicht einmal für die 
Klinik mit Vorteil angewandt wird. Aus dem Grunde, daß es bei chronischer 
Gonorrhöe so außerordentlich schwierig ist, objektiv den sicheren Nachweis der 
völligen Heilung einer gonorrhoischen Infektion oder ihres Weiterbestehens trotz 
fehlender klinischer Erscheinungen mit Sicherheit zu erbringen, sind die modernen 
Methoden, die biologischen Reaktionen, mit großem Eifer aufgegriffen worden, um 
mit ihrer Anwendung schneller und sicherer die uns interessierende Frage zu ent- 
scheiden. Anfänglich schienen die auf diese Weise gewonnenen Resultate ausge- 
zeichnete zu sein. Jetzt aber, wo größere Erfahrungen vorliegen, kann man sagen, 
daß seit der Anwendung des biologischen Verfahrens für die Diagnostik nicht 
allzuviel gewonnen ist, und daß auch die Ergebnisse der Behandlung mit Gono- 
kokkenvaccinen nicht derart zufriedenstellend sind, daß auf die frühere Behandlung 
im vollen Umfang verzichtet werden kann. Soweit man bis jetzt von einem Ergebnis 
der serologischen und biologischen Erforschung der Gonorrhöe reden kann, hat 
die im Handbuch der Gynäkologie von Bumm vertretene Ansichtsich nicht erschüttern 
lassen, daß nämlich die Diagnose am zuverlässigsten gestellt wird durch den sicheren 
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Nachweis der Gonokokken. Und so sind die recht komplizierten modernen Methoden 
zum mindesten überall da zu entbehren, wo es möglich ist, bei der bestehenden 
fraglichen Entzündung Sekret zu erhalten. Weiter studiert werden müssen die neuen 
Methoden da, wo der gonorrhoische Prozeß versteckt liegende Organe (z. B. Tuben etc.) 
ergriffen hat. | 

Es ist sehr interessant, wie die Ansichten über die praktische Bewertung der 
einzelnen biologischen Reaktionen einander gegenüberstehen. Am meisten Anerkennung 
findet noch die Komplementbindungsreaktion. Sie gilt bis zu einem gewissen Grade 
als specifisch, nämlich wenn der Ausfall ein positiver ist, während eine negative 
Reaktion nicht absolut gegen Gonorrhöe spricht. Zu bemerken ist, daß die Methode 
recht kompliziert.ist und für die allgemeine Praxis kaum zur Anwendung gelangen 
dürfte. Die Agglutinationsreaktion wird bei der Gonorrhöe von Kennern abgelehnt. 

Die Cutan- und Intracutanreaktion mit Arthigon ist einfach, doch sind die 
Ergebnisse ungleich. Wir haben wiederholt feststellen können, daß da, wo Gono- 
kokken einwandfrei nachgewiesen waren, ausgesprochen negative Reaktion mit 
Arthigon beobachtet wurde. Auch intravenöse Einspritzungen mit Arthigon haben 
keine zuverlässigen diagnostischen Resultate ergeben. Gewiß haben wir in einem 
nicht ganz kleinen Prozentsatz zutreffende Resultate gehabt, besonders bei der intra- 
venösen Anwendung, dann sahen wir aber auch ausgesprochen positive Reaktion, 
wo sicher keine gonorrhoische Infektion bestand. Weder die Allgemeinreaktion noch 
die Herdreaktion treten mit einer solchen Zuverlässigkeit auf, daß sie zu diagnostischen 
Schlüssen von so weitgehender Bedeutung, wie sie die Feststellung einer gonorrhoischen 
Infektion nun einmal ist, berechtigen. 

Auf die therapeutische Seite, welche der Anwendung der biologischen Mittel 
bei der Gonorrhöe zugesprochen wird, will ich nicht weiter eingehen. Sicher 
handelt es sich hierbei um ein sehr interessantes Problem, mit dessen weiterem 
Ausbau für die Zukunft gerechnet werden muß; einstweilen aber können wir auf 
unsere alten Methoden noch nicht verzichten. 

Ich mußte auf diese Dinge, die Diagnostik der Gonorrhöe, namentlich auf die 
modernen Bestrebungen, die chronische Gonorrhöe zu diagnostizieren, etwas näher 
eingehen, weil die Erkenntnis der Krankheit in diesem Zustand sehr wichtig ist 
für die Beurteilung der Frage Gonorrhöe und Sterilität. 

Die gonorrhoischen Veränderungen an den Genitalveränderungen des Mannes 
sind durchaus nicht immer die gleichen. Sie führen in ihren weiteren Folgen oft 
zur Sterilität, u. zw. sowohl bei dem zunächst erkrankten Manne selbst, wie später 
in der Ehe bei der Frau. 

Absolute Sterilität durch Behinderung der Konzeption als Folgen einer 
gonorrhoischen Infektion kommt gewiß vor, u.zw. sowohl beim Manne wie bei 
der Frau, doch ist diese Form der Sterilität die seltenere. 

Es gibt viele Autoren, welche der Ansicht sind, daß die meisten sterilen Ehen 
auf gonorrhoischer Infektion beruhen. Döderlein gibt in der Besprechung der 
gonorrhoischen Erkrankung der weiblichen Geschlechtsorgane im Lehrbuch von 
Küstner den Prozentsatz der an Gonorrhöe erkrankten Männer mit 80% an, und 
es ist gewiß richtig, wenn er sich auch zu der Ansicht bekennt, daß die Schuld 
der Männer an der Sterilität der Ehe häufiger der gonorrhoischen Infektion des 
Mannes zugesprochen werden muß als der Frau, die in der Ehe erst infiziert wird. 

Es können verschiedene Ursachen der Unfruchtbarkeit beim Manne als Folge 
einer voraufgegangenen gonorrhoischen Infektion beobachtet werden. Durch voll- 
ständige Verlegung der beiden Samenleiter kommt es zur Azoospermie, dann durch 
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pathologische Veränderungen des Sekretes der Samenblase zur Nekrospermie. Dazu 
kommen noch die Veränderungen, welche durch Strikturen der Harnröhre erzeugt 
und als Aspermatismus bezeichnet werden. In allen diesen Fällen ist selbstverständ- 
lich und ohne jeden Zweifel der Mann von sich aus ganz direkt die schuldige 
Ursache der Kinderlosigkeit in der Ehe. Indirekt wird er es dadurch, daß er seine 
Frau infiziert, und daß nun die bei dieser auftretende gonorrhoische Infektion so 
schwere anatomische Veränderungen auslöst, daß auch sie zu einer Sterilität ver- 
urteilt wird. 

Bis zu einem gewissen Grade ist der Verlauf der gonorrhoischen Infektion 
beim Weibe, speziell auch was die Eingangspforten anbelangt, ein charakteristischer, der 
in typischer Regelmäßigkeit sich abspielt. Da aber, wo es sich um eine chronische 
Infektion handelt, liegen die Dinge sehr unterschiedlich. | 

Es kommt hinsichtlich des Endeffektes: Erzielung oder Vermeidung einer 
Sterilität im Anschluß an eine gonorrhoische Infektion beim Weibe, sehr viel auf 
die ärztliche Behandlung an. Ungeschickte Polypragmasie, der keine richtige Vor- 
stellung von dem Wesen und der Ausbreitung der Gonorrhöe an den weiblichen 
Gebärorganen innewohnt, vermag schweren, durch nichts wieder gut zu machenden 
Schaden heraufzubeschwören, während eine sachkundige Behandlung so gut wie 
regelmäßig nicht nur die Sterilität, sondern auch schwere Organveränderungen 
verhüten läßt. 

Es muß offen ausgesprochen werden, daß die gonorrhoische Infektion beim 
Weibe durchaus nicht in der Häufigkeit und von vornherein zu einer Sterilität 
führt und vor allem führen muß, wie es auch jetzt noch von vielen Forschern an- 
genommen wird. Eine einfache Beobachtung der Geburtskliniken legt die von mir 
oben ausgeführte Ansicht ohneweiters nahe. Verhältnismäßig oft finden wir bei 
Schwangeren gonokokkenhaltiges Sekret in der Harnröhre und in der Cervix. Es 
wäre nun nichts verkehrter als anzunehmen, daß zunächst die Schwangerschaft 
bestanden hat und dann erst die gonorrhoische Infektion hinzugetreten ist. Der Tat- 
sache entspricht vielmehr allein die Annahme, daß der befruchtende Beischlaf mit 
der Konzeption zur gonorrhoischen Infektion geführt hat. Wir finden sehr häufig 
die Tatsache bestätigt, daß trotz der akutesten gonorrhoischen Veränderungen in 
der Scheide, Harnröhre und der Cervix die Schwangerschaft selbst nicht zur Unter- 
brechung gelangt, ja, man möchte fast die Ansicht aussprechen, daß das in der 
Gebärmutter sich entwickelnde befruchtete Ei einen gewissen Schutz abgibt gegen 
das Übergreifen der Entzündung auf weiter rückwärts liegende Organe (Tube, 
Bauchfell etc.). Bei einem sehr großen gynäkologischen Material habe ich, soweit 
meine Erinnerung mich nicht im Stiche läßt, nur einige wenige Fälle gesehen mit 
uteriner Schwangerschaft und frischer Erkrankung der Adnexe. Zur Kenntnis 
gelangten diese eigentlich nur, weil infolge falscher Diagnose die Laparotomie 
gemacht wurde: ganz junge uterine Schwangerschaften, die wegen der palpatorischen 
Veränderungen am Eileiter als Tubargravidität angesprochen wurden, stellten sich 
bei der Operation als gonorrhoisch infizierte Tuben heraus. Es sind mir 2 derartige 
Fälle in Erinnerung. Beide hatten das gemeinsame, daß der Infektionsprozeß sich 
nur auf den einen Eileiter beschränkte, in dem einen Fall wurde die Tube ex- 
cidiert und im anderen wurde nach Klarlegung der Situation nichts gemacht. In 
beiden Fällen ging die Schwangerschaft weiter. 

Diese Beobachtungen, daß der gonokokkenhaltige männliche Same häufig 
uterine Schwangerschaft erzeugt, und daß die Symptome der gleichzeitig ausgelösten 
gonorrhoischen Infektion sich auf die charakteristischen Stellen beschränken, be- 
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deutet meiner Ansicht nach eine Bestätigung der schon vor langen Jahren von 
Bumm vertretenen Ansicht, daß dem Aufsteigen des gonorrhoischen Infektions- 
prozesses durch den inneren Muttermund ein gewisses Hindernis erwächst. Denn 
sonst müßte doch angenommen werden, daß mit dem Samen eine Infektion der 
Gebärmutterschleimhaut eintritt und die sich daran anschließenden entzündlichen 
Veränderungen in derselben die Ansiedlung des befruchteten Eies unmöglich 
machen. Davon kann aber bei der Häufigkeit des Zusammentreffens von uteriner 
Schwangerschaft und gonorrhoischer Infektion wohl kaum die Rede sein. 

‚Für mich ist es daher eine ausgemachte Sache, daß die frische gonorrhoische 
Infektion beim Weibe gar nicht so besonders oft zur Sterilität führt. Häufiger trifft 
das zu bei chronischer Gonorrhöe infolge der durch diese herbeigeführten Organ- 
veränderungen, die ganz unterschiedliche sind. Man hat vielfach die Vorstellung, 
daß die auf gonorrhoischer Infektion beruhende Sterilität des Weibes so gut wie 
regelmäßig zurückzuführen ist auf eine mit Verschluß der Tuben an irgend einer 
Stelle einhergehende Infektion der beiden Eileiter, u. zw. kann das in der Weise 
geschehen, daß die Fimbrien obliterieren und so ein Verschluß des Tubenostiums 
entsteht, oder es kommen Strikturbildungen im Verlaufe des Tubenlumens zu- 
stande, die das Konzeptionshindernis abgeben. 

Es hat sehr lange gedauert, bis mit der Vorstellung aufgeräumt wurde, daß 
die auf gonorrhoischer Infektion beruhenden Tubenentzündungen irreparable Ver- 
änderungen hervorrufen. Jeder Gynäkologe, der seine Fälle genau untersucht und 
dann auch weiter verfolgt, wird Beobachtungen zur Verfügung haben, die ihm den 
Beweis brachten, daß nachweisbar auf gonorrhoischer Infektion beruhende Tuben- 
tumoren sich so zurückbilden können, daß nicht nur nichts Krankhaftes mehr an 
den Adnexen durch die Palpation nachgewiesen werden konnte, sondern daß als 
weiterer Ausdruck der völligen Genesung hinterher Schwangerschaft eingetreten 
ist. Wir sehen hier also ‘durch diese nicht ganz seltenen Beobachtungen die An- 
gabe bestätigt, daß die Prognose der Tubengonorrhöe hinsichtlich späterer Sterilität 
durchaus nicht so absolut ungünstig zu stellen ist, wie oft genug angenommen wird. 

Der Weg, den nun die Gonokokken bei chronisch werdender Infektion nehmen, 
ist durchaus nicht immer der, daß sie sich an die breite Straße halten, also um 
z.B. zu den Tuben zu gelangen, aus der Scheide durch den Gebärmutterhals in 
das Cavum uteri wandern, sondern wir kennen auch nach Wertheim einen 
anderen Infektionsweg, den durch das Parametrium und in die Lymphbahnen. 
Dieser ruft anders verlaufende Entzündungsprozesse hervor, die aber ebenfalls die 
Ursache einer Sterilität abgeben können: chronische Metritiden, Parametritiden, 
chronische Entzündung des Pelveoperitoneums und als Teilerscheinung Entzündungs- 
prozesse an der Oberfläche des Eierstocks. Derartige Veränderungen bei völliger 
Durchgängigkeit der Ostien sind nach meinen Erfahrungen oft genug die Ursache 
der Kinderlosigkeit in der Ehe. Gonokokken lassen sich in diesen Fällen nicht 
immer nachweisen, so daß der objektive Beweis, daß tatsächlich eine gonorrhoische 
Infektion besteht, resp. der erhobene Befund als Folge einer solchen zu bezeichnen 
ist, nicht immer ganz leicht zu führen ist. Eine genaue Erhebung der Anamnese 
und frühere Kenntnis des Falles bringt manchmal Klarheit in die Ätiologie der im 
kleinen Becken festgestellten Veränderungen. 

Entzündliche Veränderungen im Endometrium, auf gonorrhoischer Basis be- 
ruhend, kommen ebenfalls vor. Sie können in doppelter Weise zur Sterilität führen, 
einmal dadurch, daß sie dem befruchteten Ei die Möglichkeit entziehen, sich auf 
der kranken Schleimhaut niederzulassen. Dann besteht aber noch eine zweite Mög- 
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lichkeit, die praktisch gleichbedeutend mit Sterilität ist, insofern es nämlich zunächst 
zu einer Ansiedlung des befruchteten Eies in der Uterushöhle kommt, dann aber 
regelmäßig, wenn die Schwangerschaft einige Monate bestanden hat, Abort eintritt. 
Der Zusammenhang zwischen der Gonorrhöe und dem Eintritt des Abortus er- 
klärt sich aus folgendem: Die gonorrhoische Infektion der Uterusschleimhaut führt 
öfter zu entzündlichen Veränderungen, die nicht immer und unter allen Umständen 
eine gleichmäßige Erkrankung der ganzen Innenfläche des Uterus bedeuten. Wir 
finden in Bestätigung der Bummschen Untersuchungen bei Gonorrhöe ein herd- 
förmiges Auftreten des Erkrankungsprozesses in der Uterusschleimhaut, so daß 
zwischen kranken Teilen derselben gesunde liegen, Und so ist es sehr wohl mög- 
lich, daß das befruchtete Ei sich auf einem gesunden Abschnitt niederläßt und 
entwickelt, solange ihm die Unterlage eine Entwicklungsmöglichkeit bietet. Ge- 
schieht das nicht in ausreichender Weise, greift das Ei auf krankhafte Abschnitte 
über, so kommt es, wohl infolge von Ernährungsstörungen, zum Fruchttod und 
damit zum Abort. Es wird nicht immer ganz leicht sein, in diesen Fällen mit 
Sicherheit den Nachweis der gonorrhoischen Infektion durch das Auffinden der 
Gonokokken zu erbringen und damit die Ätiologie aufzudecken. Auch das histo- 
logische Bild der mikroskopisch untersuchten, durch Ausschabung gewonnenen 
Schleimhaut ist oft kein eindeutiges, so daß wir auch hier wieder zur Erklärung 
der Sterilität mehr auf eine genaue, geschickt aufgenommene Anamnese und um- 
fassende Untersuchung angewiesen sind. Man soll habituelle Aborte nicht ohne- 
weiters und so oft mit syphilitischer Infektion in Zusammenhang bringen, wie es 
oft geschieht, auch nicht, wenn Lues ausgeschlossen werden kann, die Sache auf 
sich beruhen lassen, sondern man hat zur richtigen Beurteilung auch an eine vor- 
aufgegangene Gonorrhöe zu denken. Eine geschickte Behandlung wird in diesen 
Fällen noch Erfolge erzielen, die Sterilität also beseitigen, wo ohne Kenntnis von 
dem Zusammenhang Heilung natürlich ausgeschlossen erscheinen muß. 

Recht oft wird Sterilität in der Ehe nach der Geburt des ersten Kindes beob- 
achtet — Einkindsterilität. Diese wird gewöhnlich dadurch erklärt, daß im Anschluß 
an die sich im ersten Wochenbett entwickelnde aufsteigende gonorrhoische Infektion 
ein doppelseitiger Tubenverschluß eingetreten ist. Ich habe schon weiter oben aus- 
geführt, daß diese Erklärung nur für einen, wie ich glaube, verhältnismäßig kleinen 
Teil zutrifft und daß nach eingetretener Tubenaffektion öfter die Durchgängigkeit 
der Tuben erhalten bleibt, resp. wieder eintritt, als gemeinhin angenommen wird. 
Der unzweckmäßigen Behandlung messe ich aber eine große Schuld an der späteren 
Sterilität bei. 

Bei einer frischen gonorrhoischen Infektion kommt es zunächst zur Entzündung 
an ganz bestimmten Stellen der weiblichen Genitalorgane: Harnröhre, Cervix 
‚(Scensche und Bartholinsche Drüsen). Im großen und ganzen sind die Prä- 
dilektionsstellen für die Ansiedlung der Gonokokken die Harnröhrenschleimhaut 
und die der Cervix. In den hier vorhandenen Nischen und Falten finden sie ihr 
gutes Fortkommen, sind dem Austrocknen nicht leicht ausgesetzt. 

Der Entzündungsprozeß verläuft bei Frauen, die schon geboren haben, gegen- 
über virginellen Personen unterschiedlich, bei den letzteren im allgemeinen viel 
stürmischer, wohl aus dem Grunde, weil die Schleimhaut des Vorhofes und der 
Scheide leichter lädierbar, die sie bedeckende Epithelschicht weniger widerstands- 
fähig ist. Der Schutz der intakten Epitheldecke ist ein außerordentlich wichtiger. 

Die Infektion kann, braucht aber nicht mit Fieber einherzugehen, die lokale 
Schmerzempfindlichkeit ist unterschiedlich. Bei eingetretener Harnröhreninfektion ist 
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gleichwohl eine Beteiligung der Blase und der Nierenbecken sowie der Nieren ver- 
hältnismäßig selten. Nicht jede schmerzhafte Urinentleerung beweist eine Cystitis 
gonorrhoica. Deshalb liegt auch ohneweiters gar kein Grund zu lokalen Manipula- 
tionen in der Blase selbst vor, wichtig nur ist, Urinstagnation in der Blase zu ver- 
hüten und dem Sekret der Harnröhre nach vorn zu Abfluß zu verschaffen. Das 
nach außen sich entleerende eiterige Sekret bei frischen gonorrhoischen Infektionen, 
welches sowohl von der Harnröhre und Cervix, weniger von der Scheide entleert 
wird, muß regelmäßig und sorgfältig entfernt werden, u. zw. nicht durch Aus- 
spülungen, sondern vorsichtig durch Abwischen mit Wattebäuschen, die mit 
Sublimatwasser getränkt sind. Man kann natürlich auch jedes andere Desinfektions- 
mittel für den genannten Zweck verwenden. Jede Berührung des gonokokken- 
haltigen Sekretes der Erkrankten mit den Fingern ist unter allen Umständen gefähr- 
lich, weil hierdurch eine Verschleppung der Gonokokken und der Infektion an andere 
Stellen, z.B. der Conjunctivalschleimhaut, erfolgen kann. Nil nocere ist das wich- 
tigste in der ganzen Behandlung der frischen Gonorrhöe, und hier wird in der 
Praxis so außerordentlich häufig gefehlt, wird Sterilität geradezu provoziert, die dann 
als etwas Natürliches der Gonorrhöe zur Last geschrieben wird. Die Tendenz zur 
Ausbreitung einer gonorrhoischen Infektion ist bei sachgemäßer Behandlung 
eine außerordentlich geringe. Diese hat sich auf eine vorsichtige Entfernung der 
Sekrete zu beschränken und die vorhandenen Schmerzen durch geeignete Narkotica 
zu mildern. In geeigneten Fällen kann ein Versuch gemacht werden, die gonor- 
rhoische -Infektion im ersten Entwicklungsstadium zu coupieren. Erfolg wird man 
mit diesem Bestreben nur dann haben, wenn man tatsächlich ganz früh die gonor- 
rhoische Infektion entdecken würde. Bestand schon eine ausgesprochene gonorrhoische 
Urethritis oder ein gonorrhoischer Cervixkatarrh, so habe ich nie einen vollen 
unmittelbaren Erfolg erzielt, gelegentlich wohl eine Abkürzung des Entzündungs- 
prozesses, eine Milderung im Verlauf. Nie soll man im Bestreben, die gonorrhoische 
Infektion zu unterdrücken, Ausspülungen machen, sie führen gar leicht zu einer 
Verschleppung des Sekretes und des Infektionserregers in die Lymphspalten und 
zu einem Einschwemmen in die Uterushöhle Die gewöhnlich gleichzeitig be- 
stehende Schmerzempfindlichkeit bei frischer Infektion läßt die Anwendung der 
Narkose als etwas Angenehmes empfinden, wenn man den Prozeß coupieren will. 
Ich habe den Versuch hierzu immer so durchgeführt, daß jedes Stückchen Schleim- 
haut, jede Falte mit kleinen Wattebäuschchen eingerieben wurde, welche mit 10% 
Arg. nitricum getränkt waren. Das hat in ganz frischen Fällen in einmaliger oder 
auch 2maliger Anwendung manchen schönen Erfolg gebracht. Sehr wichtig für die 
Behandlung ist unter allen Umständen volle Bettruhe, sie unterstützt die Lokali- 
sierung des Prozesses auf das wirksamste. Aus dem Grunde soll man auch gonor- 
rhoisch infizierte Wöchnerinnen niemals schon wenige Tage nach der erfolgten 
Geburt aufstehen lassen. Wir wissen durch zahlreiche Beobachtungen sehr genau, 
daß lediglich durch das vorzeitige Aufstehen der Wöchnerinnen die Propagation 
der gonorrhoischen Infektion ausgelöst worden ist, ee der Gonokokken in 
die Uterushöhle, in die Tuben etc. 

Hier muß also, namentlich wenn gonorrhoische Infektion zur Zeit der Schwanger- 
schaft festgestellt worden ist, zur Verhütung späterer Sterilität gebührend Rücksicht 
genommen werden. Derartige Wöchnerinnen läßt man unter allen Umständen längere 
Zeit im Bett liegen, sie dürfen erst aufstehen, wenn eine genaue Untersuchung das 
Fehlen jeglicher entzündlicher Zustände mit Sicherheit ergeben hat. Vor Ablauf von 
14 Tagen bis 3 Wochen sollte das trotz normaler Temperatur nicht geschehen. 
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Denn je weiter die Rückbildung des Uterus vorgeschritten ist, je mehr sich die 
normalen anatomischen Verhältnisse im Uterus wieder ausgebildet haben, um so 
weniger ist damit zu rechnen, daß die doch sicher noch vorhandenen Gonokokken 
in die Uterushöhle hinaufsteigen oder sich sonst in die Nachbarschaft weiter ent- 
wickeln. Unkenntnis dieser Dinge hat sicherlich manche Wöchnerin zu schwerem 
Krankenlager verurteilt, war im speziellen die Veranlassung der späteren Sterilität. 

Die gonorrhoischen Uterusinfektionen stammen nach meiner Erfahrung ent- 
weder aus dem Wochenbett oder sie sind durch uterine Manipulationen hervor- 
gerufen, die ganz überflüssig waren. Als besonders gefährlich sehe ich unvorsichtiges 
Sondieren der Uterushöhle an. Da wo eitriges Sekret in der Cervix vorhanden ist, 
sollte regelmäßig eine genaue mikroskopische Untersuchung auf Gonokokken vor- 
genommen werden, ehe die Sonde in die Uterushöhle eingeführt oder überhaupt 
eine uterine Behandlung eingeleitet wird. Denn dadurch werden die Gonokokken 
nicht nur in die Uterushöhle verschleppt, sondern durch die leichte Verletzungs- 
möglichkeit der Schleimhaut werden sie auch gleich in das eröffnete Gewebe ein- 
gerieben, die Infektion wird künstlich ausgebreitet. Auf die Veränderungen, die sich 
im Anschluß an die eingetretene Infektion in der Üterusschleimhaut selbst entwickeln, 
habe ich schon hingewiesen. In der Gebärmutterwand kommt es ebenfalls zu inter- 
stitiellen Entzündungsprozessen, die sich objektiv durch Vergrößerung und Druck- 
empfindlichkeit des Uterus nachweisen lassen. Wird dieser Zustand chronisch, so 
kann er ebenfalls zur Sterilität führen. Deshalb ist eine geeignete Behandlung zur 
Verhütung dieser durchaus am Platze. Die Ausschabung der Uterusschleimhaut 
müssen wir nach unseren Erfahrungen als ungeeignet ablehnen. Sind Gonokokken 
noch. vorhanden, so werden dieselben sich nach der erfolgten Curettage weiter 
entwickeln, vielleicht noch mehr und besser als vorher. Der definitive Effekt dieser 
Behandlung steht oft genug im krassen. Gegensatz zu der gehabten Absicht. 

Trotz aller Mittel, die als specifisch antigonorrhoisch Jahr für Jahr neu in die 
Praxis eingeführt werden, hat sich bei uns immer noch das Argentum nitricum als 
bestes bewährt. Dieses instillieren wir bei uteriner Gonorrhöe mit einer geeigneten 
Spritze in ganz minimalen Mengen und in zunehmender Konzentration (bis zu 
5 und 10% Lösungen) und unter Vermeidung jedes Spritzendruckes in die Uterus- 
höhle. Die Behandlung ist gewöhnlich langwierig, führt aber bei Geduld auf beiden 
Seiten doch mit Sicherheit zu einem restlosen Schwinden der Gonokokken und 
damit zur Heilung. Die chronisch-entzündlichen Prozesse der Gebärmutterwand als 
weitere Folge der Gonorrhöe werden natürlich nicht unmittelbar durch die Be- 
-handlung der Uterusschleimhaut berührt. Hier sind resorbierende Behandlungen 

außerdem noch am Platze (Ichthyol-Glycerin-Tampons, Bäder, heiße Luftduschen 
u. s. W.). 

Frauen, bei denen eine chronische Gonorrhöe an der Cervix besteht, sind 
abgesehen von den Veränderungen, die sich im Anschluß an das Wochenbett voll- 
ziehen und welche die Ausbreitungsmöglichkeit des Infektionsprozesses unterstützen, 
auch noch bei anderen Gelegenheiten gefährdet, u. zw. durch Menstruations- und 
Ovulationsvorgänge. Durch die hiermit in Verbindung stehende Hyperämie und 
Auflockerung des ganzen Gewebes, durch das heruntersickernde Menstruationsblut 
werden gleichfalls Verhältnisse geschaffen, welche einer DEE der Gonorrhöe 
förderlich sein können und Sterilität bedingen. 

Aus diesen Gründen muß unter allen Umständen eine volle Ausheilung des 
Katarrhs und eine restlose Beseitigung der Gonokokken erstrebt werden. Des 
weiteren unterliegt es für mich keinem Zweifel, daß chronische Anämie und allge- 
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meine Ernährungsstörungen, wie man sie im Anschluß an Gonorrhöe sieht, die 
Conceptionsfähigkeit zum mindesten erschweren können. 

Ich persönlich habe aus meiner Erfahrung hinsichtlich der Gonorrhöe als 
Sterilitätsursache den Eindruck, daß die allgemeine Annahme, daß durch lokale 
Entzündungsprozesse in den Tuben (speziell Undurchgängigkeit ihres Lumens) 
vorwiegend Sterilität bedingt wird, nicht zu Recht besteht. Öfter geben sekundäre 
Veränderungen die Veranlassung, welche sich in der Uterusschleimhaut, in der 
Uterusmuskulatur, im Parametrium u. s. w. finden, sie sind der Ansiedlung des 
befruchteten Eies und seiner weiteren Entwicklung in erster Linie schädlich. 

Noeggerath berechnet, daß in den Fällen, in welchen der Mann gonorrhoisch 
infiziert war, 605% der Ehen absolut steril blieben, während in 136% der Fälle 
nach der ersten weitere Geburten nicht zu erreichen waren. Das würde 75% steriler 
Frauen in der Ehe bedeuten. Von allen Seiten wird zum Ausdruck gebracht, daß 
diese Zahlen den tatsächlichen Verhältnissen nicht entsprechen und daß bei weiten 
nicht in dieser Häufigkeit die Gonorrhöe als Ursache der Sterilität zu beschuldigen 
ist. Denn man darf doch nicht außer Acht lassen, daß ganz abgesehen von der 
Gonorrhöe ebenfalls sterile Ehen vorkommen, bei denen die Ursache in Entwick- 
lungsstörungen der verschiedensten Art zu suchen ist. Letzten Endes ist die Be- 
rechnung des Prozentsatzes derjenigen Ehen, welche auf gonorrhoischer Basis steril 
verlaufen, nicht ganz leicht durchzuführen, weil wir ja doch immer mit dem unter- 
schiedlichen Verlauf der frischen und der chronischen Gonorrhöe zu rechnen haben, 
deren Vorhandensein in dem ersten Falle leicht nachzuweisen ist, in dem anderen 
aber objektiv oft überhaupt nicht zu erbringen sein wird. 

Beruht die Sterilität der Ehe sicher auf Gonorrhöe durch einen oder den 
anderen Ehegatten, so ist mit aller Macht darauf zu dringen, daß die Behandlung 
bis zu einer vollständigen Ausheilung des Prozesses durchgeführt wird und daß 
auch bis zu diesem Zeitpunkt der eheliche Verkehr aufgehoben wird. Aus den oben 
angeführten Tatsachen wissen wir, daß durch die Cohabitation den Gonokokken 
ein sehr wichtiger Anreiz zu ihrer Weiterentwicklung gegeben wird und die Pro- 
pagation des Prozesses direkt veranlaßt wird. Hierdurch allein schon kann die 
Heilung nicht nur erschwert, sondern direkt unmöglich gemacht werden. Des 
weiteren ist zu berücksichtigen, daß eingetretene Infektion der weiter vom Infektions- 
herd abgelegenen Organteile, z. B. der Tuben, durch sachgemäße Behandlung (das 
ist für die Gonorrhöe absolute Ruhe) in günstigster Weise beeinflußt und völliger 
Heilung entgegengeführt werden kann. Ist die Behandlung dagegen unsachgemäß, 
so werden die sich ausbildenden schweren Veränderungen oft zu Sterilität führen, 
die dann natürlich nicht ohneweiters der Gonorrhöe zugeschrieben werden darf. 

Es ist nun die Entscheidung völlig eingetretener Heilung nach vorangegangener 
Infektion für die Ehe und in der Ehe nicht immer ganz einfach. Es kann der Fall 
eintreten, daß nach einer jahrelang zurückliegenden Infektion beim Manne objektiv 
und subjektiv keine Veränderungen bestehen, keine Anhaltspunkte für Gonorrhöe 
vorliegen. Beim ehelichen Verkehr akquiriert von einem solchen Marine gleichwohl 
die Frau eine akute Gonorrhöe, die dann wieder beim Manne zu akuten Eruptionen 
führt. Nicht ganz selten sind die Beobachtungen, daß dann der Mann die Frau 
beschuldigt, ihn gonorrhoisch infiziert zu haben, während sie doch in Wirklichkeit 
nur das Gift zurückgab, das sie von ihrem Eheherrn empfangen hatte. Man be- 
obachtet weiter die Tatsache, daß in diesen Fällen im Laufe der Zeit ein gegen- 
seitiges Eingewöhnen zu stande kommt und daß akute gonorrhoische Erscheinungen 
und besondere Beschwerden bei keinem Partner mehr eintreten. Trotzdem beweist 
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das natürlich nicht, daß eine Heilung eingetreten ist. Man kann nur sagen, daß 
eine gegenseitige Unempfänglichkeit sich ausgebildet hat, insofern die Gonokokken 
des einen Teiles den anderen nicht mehr infizieren und beim eigenen Träger 
gleichfalls nicht mehr die Veranlassung zur frischen Entzündung abgeben; für jeden 
Dritten besteht natürlich die Infektionsgefahr, z. B. auch für die Augen eines in 
solcher Ehe geborenen Kindes. 

Sehr große Sorgfalt beansprucht daher die Erkennung und Behandlung der 
latenten Gonorrhöe; die Untersuchungen müssen bei einmal festgestellter Infektion 
immer und immer wieder in gewissen Zwischenräumen vorgenommen werden. 
Wie häufig sich gonorrhoische Infektionen bei Frauen finden, ohne daß dieselben 
auch nur eine Ahnung vom Bestehen einer solchen haben, mögen einige wenige 
Untersuchungen zeigen, die wiran50 Frauen machten, die aus den verschiedensten Grün- 
den hintereinander in die Klinik aufgenommen waren, und von denen sechs Gonokokken 
im Cervixsekret und sieben im Harnröhrensekret enthielten; klinisch sprach in 
keinem Fall etwas für bestehende Gonorrhöe. Von diesen Frauen waren fünf nicht 
verheiratet, sechs hatten keine Kinder, die beiden anderen Frauen hatten mehrfach 
geboren. Beweisend sind diese geringen Zahlen natürlich nach keiner Richtung, 
sie sollen auch nur zeigen, wie oft gonokokkenhaltiges Sekret bei Fehlen frischer 
entzündlicher Erscheinungen vorkommt und wie wichtig das mikroskopische Prä- 
parat zur Erkennung der gonorrhoischen Infektion ist. Eine sachgemäße und gründ- 
liche Behandlung derselben durch fortgesetzte bakterioskopische Kontrolle unterstützt 
wird meines Erachtens die Gonorrhöe als Ursache der sterilen Ehen sehr ein- 
schränken. 

Nachtrag. 

Auch in den dazwischenliegenden Jahren war die Hauptarbeit der Behandlung 
der chronischen und der Erkennung der latenten Gonorrhöe zugewandt. Trotz 
aller darauf verwendeten Arbeit sind wir auch heute noch nicht, weder nach der 
einen noch nach der anderen Seite, zu einem abschließenden Ergebnis gekommen. 

Wichtig ist, daß das negative Ergebnis des Gonokokkennachweises ganz 
allgemein vorsichtiger bewertet wird als ehedem, und daß der Begriff einer aus- 
geheilten Gonorrhöe viel enger gefaßt wird, als es früher der Fall war. Es sind 
namentlich 2 Verfahren, die sich der Feststellung der Heilung der Gonorrhöe 
widmen: die intravenöse ÖGonargininjektion und die Einspritzung von Lugolscher 
Lösung. Beide Verfahren sollen eine provokatorische Wirkung auf die Gonokokken 
ausüben. Eindeutig sind die Resultate auch hier nicht. Die Anwendung des Gonar- 
gins erfolgt in der Weise, daß 1/, cm? der Lösung (bis 25 Millionen abgetötete 
Gonokokkenkeime) intravenös injiziert werden. Fast regelmäßig sahen wir darnach 
oft sogar recht erhebliche — bis 40° — Temperaturanstiege auch mit Schüttelfrost. 
Nach 24 Stunden wird dann das verdächtige Sekret mikroskopisch untersucht. Teils 
gelang es auf diese Weise, Gonokokken nachzuweisen, teils fanden sie sich trotz 
negativen Erfolges später doch noch wieder. Über die Injektion mit Lugolscher 
Lösung (mit und ohne Kombination von Artigoninjektion—Blaschko) haben wir 
eigene Erfahrungen noch nicht. 

Ähnlich sind die Ergebnisse der Behandlung hartnäckiger Gonorrhöe. Noch 
immer hat sich letzten Endes Argentum nitricum als das beste Mittel bei lokaler 
Behandlung bewährt. Daran ändert nach unseren Erfahrungen nichts, weder die 
Einführung des Cholevals, noch anderer empfohlener Mittel. Auch die intravenöse 
Einspritzung von Collargol hat bei uns auch nur einen vorübergehenden Erfolg 
erkennen lassen. | 


Otosklerose. 
Von Prof. Dr. Gustav Brühl. 


Mit 6 Textabbildungen. 


I. Historische Entwicklung. 


Die Bezeichnung „Sklerose“ für eine bestimmte Form von Mittelohrschwer- 
hörigkeit wurde zuerst von Tröltsch im Jahre 1881 gebraucht. Im 18. Vortrag seines 
Lehrbuches trennt Tröltsch von dem eigentlichen chronischen Mittelohrkatarrh jene 
Form ab, „die wir als interstitiellen Prozeß, als trockenen Katarrh — sit venia 
verbo! — oder als Sklerose der Paukenhöhlengewebe bezeichnen; es ent- 
spricht diese Auffassung einer mehr äußerlichen Anschauung und einer gewissen 
klinischen Nötigung, manche besonders trostlose Form von Ohrenleiden, welche 
wir nach allem auf Veränderungen im Mittelohr beziehen müssen“, — nämlich nach 
Verlauf, Prognose, Befund am Trommelfell und in der Ohrtrompete, — „von den 
gewöhnlichen und eigentlichen Katarrhen abzusondern. Möglich, daß eine auf viel- 
fache anatomische Untersuchungen solcher Fälle gegründete Erweiterung unserer 
Kenntnisse ihnen eine völlig selbständige Stellung in der Reihe der Ohrerkrankungen 
verschaffen wird. Vorläufig stellen wir uns diesen Prozeß als einen pathologischen 
Vorgang vor, bei welchem die Paukenhöhlenschleimhaut dichter, starrer, 
unelastischer wird, welche Veränderung sich am Trommelfell, am Hammeramboß- 
gelenk und insbesondere an den beiden Fenstermembranen für die Vibrations- 
fähigkeit sehr störend erweist und schließlich zu vollständiger Starrheit der Gelenke 
der Gehörknöchelchen und zu gänzlicher Unbeweglichkeit des Steigbügels 
infolge von Verkalkung oder Verknöcherung des Ligamentum annulare (Syno- 
stosis stapedis) oder auch zu gleicher Erstarrung der Membran des runden Fensters 
führt.“ 

Auch erörtert v. Tröltsch die Möglichkeit, daß die Sklerose „vorwiegend 
häufig ein periostaler, mit Hyperostosen- und Exostosenbildung einhergehender 
Vorgang ist". „Es drängt sich uns die Frage auf, ob wir nicht statt einer Sklerose 
der Paukenhöhlenschleimhaut eine pathologische Beschaffenheit der Knorpelelemente 
der Gehörknöchelchen, etwa eine knöcherne Metamorphose derselben vor uns haben. 
Eine solche wäre imstande, die Überleitung vom Steigbügel auf das Labyrinth- 
wasser wesentlich zu erschweren. Nachgewiesen sind allerdings solche Struktur- 
veränderungen am Hammer und Steigbügel noch nicht.“ Dabei hatte Toynbee 
im 13. Kapitel seines Lehrbuches (im Jahre 1863) die Verwachsungen des Steig- 
bügels mit dem eirunden Fenster beschrieben und sogar je nach der Art der 
den Steigbügel fixierenden „häutigen Veränderungen oder hypertrophischen und 
verdichteten Knochenmassen“ mehrere Gruppen unterschieden; Toynbee 
kennt nicht nur die knöcherne Stapesankylose, sondern auch Knochenbildungen 
„rund um.das eirunde Fenster, wobei der Steigbügel vollkommen gesund 
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bleibt“. Auch hebt Toynbee hervor, daß die Erscheinungen „dieser Klasse von 
Erkrankungen (13c) jenen, welche in Fällen von Starrheit der Schleimhaut 
(13a) vorkommen“, sehr ähnlich sind. Darnach ist es sogar auffallend, daß Tröltsch 
nicht die von Toynbee unter dem Abschnitt „13c“ beschriebenen anatomischen 
Veränderungen für die Erkrankungsform, welche er Sklerose nannte, in An- 
spruch nahm und so bereits eine scharfe Trennung der knöchernen Stapesankylose 
von den Katarrhen vorschlug. Wahrscheinlich hätte er dann das Wort „Sklerose“ 
überhaupt niemals gebraucht! Da er jedoch selbst sagt, „daß dieser Bezeichnung 
bisher ein konkreter anatomischer Begriff nicht zu grunde läge,“ bedeutet für 
ihn das Wort Sklerose nur eine klinische Charakterisierung einer gewissen Form 
von progressiver Schwerhörigkeit. 

Zunächst standen alle weiteren Arbeiten über die Sklerose bis zum Jahre 1890 
(vgl. Panse: Die Schwerhörigkeit durch Starrheit der Paukenfenster) noch unter 
dem Einfluß von Toynbee-Tröltsch; meist kamen dieselben auf Grund von 
klinischen Beobachtungen und makroskopischer Betrachtung von Präparaten zu 
stande. I 
Die Sklerose galt als Schleimhauterkrankung, in deren Verlauf es zur 
Starrheit der Paukenfenster kommt. 

Hervorgehoben muß werden, daß Bezold bereits im Jahre 1885 makroskopisch 
und manometrisch die Unbeweglichkeit des Steigbügels in einem Falle nachweisen 
konnte, bei dem zu Lebzeiten charakteristische Stimmgabelbefunde (negativer Aus- 
fall des Rinneschen Versuches, Heraufrücken der unteren Tongrenze, Verlängerung 
der Knochenleitung bei völlig normalem Befund am Trommelfell und in der Ohr- 
trompete) vorhanden waren. 

Politzer brachte im Jahre 1887 eine mikroskopische Abbildung einer 
knöchernen Stapesankylose. Der erste, der den mikroskopischen Nachweis einer 
zu Lebzeiten diagnostizierten Steigbügelankylose führte, war Katz (im Jahre 1890). In 
allen weiteren, nach dieser Zeit erfolgten Veröffentlichungen von histologisch unter- 
suchten Fällen von Sklerose (Habermann 1891, 1892, Bezold-Scheibe 1893/94) 
. wird eine knöcherne Stapesfixation als anatomische Ursache der progressiven Schwer- 
hörigkeit festgestellt und die Stapesankylose als Produkt einer Schleimhauterkrankung 
des Mittelohrs, einer Periostitis oder auch Ostitis des Knochens angesehen. Einen 
wirklichen Umschwung in den bisher hin und her schwankenden Ansichten brachte 
Politzer im Jahre 1893/94 mit einer Arbeit in der Ztschr. f. Ohr. XXV: „Den Gegen- 
stand der folgenden Abhandlung bildet eine bisher irrtümlich gedeutete Krankheits- 
form des Gehörorgans, welche unter Symptomen der progressiven Schwerhörigkeit 
auftretend, meist mit einer unheilbaren Taubheit endet. Diese Krankheit wurde 
in Rücksicht auf ihren klinischen Verlauf bisher von den Otologen in die Gruppe 
der chronisch trockenen Mittelohrkatarrhe (Sklerose der Mittelohrschleimhaut) 

eingereiht. Eine Serie in den letzten Jahren 'gemachter klinischer Beobachtungen von 
= Fällen, die späterhin zur Sektion gelangten, ergaben als zweifelloses Resultat, daß 
in einer nicht unbeträchtlichen Anzahl von Fällen, die wir vermöge ihrer klinischen 
Symptome und ihres Verlaufes gewohnt sind zu den chronisch trockenen Mittelohr- 
katarrhen zu rechnen, das pathologisch-anatomische Substrat der Hörstörungen in 
einer primären Erkrankung der knöchernen Labyrinthkapsel zu suchen sei. 
Die knöcherne Stapesankylose ist das Produkt dieser Knochenerkrankung.* „Diese 
Ohraffektion, die in ihrer typischen Form wegen ihres prägnanten anatomischen 
Charakters aus der Gruppe der Mittelohrkatarrhe ausgeschieden werden muß, wurde 
bisher irrtümlich als trockener Mittelohrkatarrh, Otitis media catarrhalis sicca, 
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bezeichnet. Roosa nennt sie ‚Proliferous inflammation of the middle ear‘; de Rossi 
‚Otite media iperplastica. Da der Terminus ‚Sklerose‘ für die progressive Form 
der Schwerhörigkeit sich bei den Fachärzten schon eingebürgert hat, hielt ich es 
für zweckmäßig, die Bezeichnung ‚Otosklerose‘ zu wählen. Bezeichnender wäre 
Capsulitis Jabyrinthi.« (Politzer, Lehrbuch, 1901.) 

Wenn auch schon Moos vermutet hatte, daß eine Periostitis im Vorhofsfenster 
oder ein ostitischer Prozeß Ursache der knöchernen Stapesankylose wäre, so wurde die 
Otosklerose doch erst nach Politzers Auftreten grundsätzlich von den katarrhalischen 
und otitischen .Schleimhautprozessen getrennt. 

Die anatomische Eigenart, welche Tröltsch für den von ihm eingeführten 
klinischen Begriff „Sklerose“ vermutet und angedeutet hatte, ist durch Politzer 
histologisch begründet worden. Die Otosklerose gilt von nun an als eine 
Erkrankung des Knochens und die Stapesankylose als ihr Produkt. 

So identifiziert auch Denker (1904) den Begriff Otosklerose mit knöcherner 
Stapesankylose. 

Bezold, Siebenmann, E. Hartmann, Habermann, Scheibe, Katz, Ma- 
nasse, Brühl, Möller, Lindt, Schilling, O. Mayer, Neumann, Wolff u. a. 
veröffentlichten in der Folge eine Reihe histologischer Untersuchungen über Otosklerose. 
In vielen dieser Arbeiten wird über den Ausgangspunkt und die anatomische Genese 
der Knochenerkrankung verhandelt. Während Habermann und Katz die Knochen- 
erkrankung als sekundäre Erscheinung einer Schleimhautaffektion auffassen, steht 
die Mehrzahl der Untersucher auf dem Standpunkt, daß e$ sich um eine primäre 
Erkrankung des Knochens handelt, die isoliert im Vorhofsfenstergebiet oder auch 
multipel im Felsenbein auftritt. 

Nachdem den Stimmgabeluntersuchungen durch die von Bezold vervoll- 
kommnete Hörprüfung eine immer größere diagnostische Bedeutung zuerkannt 
wurde, bewies die histologische Untersuchung in einer ganzen Anzahl von Fällen, 
daß bei der zu Lebzeiten gestellten Diagnose Otosklerose tatsächlich eine 
knöcherne Stapesankylose vorhanden war. Weitere anatomische Untersuchungen 
lehrten, daß allerdings auch Knochenerkrankungsherde im Felsenbein vorkommen, 
ohne daß der Steigbügel ankylosiert wird. Ferner findet sich die Knochen- 
erkrankung nicht selten von Labyrinthatrophie begleitet. Klinisch fand man 
dementsprechend oftmals Zeichen von nervöser Schwerhörigkeit, mitunter als Vor- 
läufer einer Stapesankylose, oder es zeigte sich nur auf einem Ohr eine Stapes- 
ankylose, aber auf beiden eine nervöse Schwerhörigkeit. 

Aus diesen Gründen wendete sich zuerst Manasse (1900) mit folgenden 
Worten gegen das Krankheitsbild der Otosklerose: „Es geht aus diesen Erwägungen 
hervor, daß hier noch einige Zweifel berechtigt sind, ob die geschilderten 
anatomischen Alterationen am Knochen als Ursachen der bekannten klinischen 
Erscheinungen anzusehen sind, ob nicht vielmehr die fast immer vorhandenen 
atrophischen degenerativen Veränderungen am Hörnervenapparat eine weit 
größere klinische Bedeutung haben. Diesen Bedenken hat, wie Sie gesehen haben, 
sich auch Hegener in seinem heutigen Referate nicht verschlossen, insofern, als 
er sogar geneigt ist, den Prozeß im Nerven als das Primäre gegenüber der 
Knochenerkrankung anzusehen.“ (Verh. d. D. otol. Ges., Basel 1909.) Der betreffende 
Satz in Hegeners Referat lautet: „Dagegen weisen eine ganze Reihe von Er- 
wägungen darauf hin, daß man es bei der Sklerose nicht mit einem sekundären 
Prozeß im Acusticus, sondern einem primären und parallel von der Knochen- 
erkrankung verlaufenden, manchmal auch vor dem Beginn derselben schon ein- 
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setzenden Erkrankung desselben zu tun hat.“ Eine ganze Reihe von Autoren stellte 
sich auf die Seite Manasses und Hegeners, und besonders war es mit Panse 
O. Mayer, der dafür eintrat, den Begriff Otosklerose völlig aufzugeben. O. Mayer 
beginnt seine Arbeit über Otosklerose (Mon. f. Ohr. 1911) folgendermaßen: „Seitdem 
Denker schrieb, daß man unter Otosklerose ein Krankheitsbild verstehe, dessen 
pathologisch-anatomisches Substrat eine zur Bewegungslosigkeit führende knöcherne 
Verwachsung des Steigbügels darstelle, ist eine Reihe von Beobachtungen bekannt- 
geworden, welche berechtigte Zweifel an der Richtigkeit dieser Auffassung «uf- 
kommen ließen.“ Ä 

Es wurde also neuerdings die Berechtigung der Gleichstellung des Begriffes 
Otosklerose mit knöcherner Stapesankylose bestritten, ferner an der Bedeutung der 
Knochenerkrankung als Ursache der klinischen Erscheinungen gezweifelt, und der 
Stapesankylose „im klinischen und anatomischen Bilde der Otosklerose keine 
wesentliche Bedeutung beigemessen“ (O. Mayer). 

Es entstand naturgemäß eine ausgedehnte Erörterung über diese Streitfragen, 
in deren Verlauf gegenseitige Mißverständnisse noch dazu beitrugen, die bereits 
entstandene Verwirrung zu vergrößern. 

Da ich selbst mehrfach in der Diskussion dieser Dinge beteiligt bin, benutze 
ich gern die Gelegenheit, einiges richtigzustellen, was zu Irrtümern Anlaß 
gegeben hat. 

Was die anatomische Bedeutung der Labyrinthatrophie, die häufig neben der 
Knochenerkrankung festgestellt wurde, anbelangt, so ist hervorzuheben, daß auch 
Manasse und Mayer die Labyrinthatrophie nicht zum charakteristischen Bilde der 
Knochenerkrankung rechnen. Und ebenso sind diese Autoren weit davon entfernt, der 
von Hegener ausgesprochenen Ansicht vom primären Ausgangspunkt der Knochen- 
erkrankung im nervösen Hörapparat beizupflichten. Demonstrierte Manasse doch 
selbst in Kiel (1914) einen jugendlichen Fall von knöcherner Stapesankylose, bei welchem 
das Labyrinth keine wesentliche Degeneration zeigte! Außerdem äußert sich 
Manasse in seiner letzten Arbeit über Ossifikationsanomalien im menschlichen 
Felsenbein (A. f. O. 1914) von der neben diesen Knochenalterationen gefundenen 
Labyrinthatrophie folgendermaßen: „Schon oben bemerkte ich, daß ich auf diesen 
Befund (sc. die atrophische Degeneration des häutigen Labyrinths neben der 
Knochenerkrankung) keinen allzu großen Wert legen wolle, weil diese Alteration 
der nervösen Labyrinthteile so ungemein häufig bei anderen Ursachen zu finden ist.“ 

Diese Worte sind fast übereinstimmend mit dem, was ich über die Bewertung 
der Labyrinthbefunde bei der Otosklerose gesagt habe. Ich bin nämlich der Ansicht, 
daß die Labyrinthatrophie, wenn sie überhaupt mit der Knochenerkrankung etwas 
zu tun hat, nur sekundär zur Entwicklung gelangt. 

Einen weiteren Streitpunkt bildet das Wort „Otosklerose*. 

Da ohne weiteres zuzugeben ist, daß die Knochenerkrankung im Felsenbein 
vorkommt, ohne Stapesankylose zu veranlassen, so würde es aus anatomischen 
Gründen gerechtfertigt erscheinen, auch in solchen Fällen von Otosklerose zu 
sprechen. Otosklerose würde demnach eine Knochenerkrankung des Felsen- 
beins bedeuten, ganz gleichgültig, ob der Steigbügel ankylosiert ist oder nicht. 
Aus historischen und rein klinischen Gründen halte ich es jedoch für zweckmäßiger, 
nur die Fälle von Knochenerkrankung des Felsenbeins Otosklerose zu nennen, 
in deren Verlauf es wirklich zur knöchernen Stapesankylose kommt. Daß 
andere Prozesse wie die fragliche Knochenerkrankung, wie etwa primäre Verknöcherung 
des Ringbandes (Markmann, Mayer) oder Fixierung der Steigbügelschenkel 
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häufiger die Symptome der Stapesankylose bedingten und somit praktische Bedeutung 
beanspruchten, ist nicht zuzugeben. Wären die Fälle von klinisch diagnostizierbarer 
knöcherner Stapesankylose nicht so ungemein häufig, und wären sie nicht durch 
bestimmte klinische Merkmale charakterisiert, so wäre ja v. Tröltsch niemals auf den 
Gedanken gekommen, dieselben mit dem besonderen Namen „Sklerose“ zu belegen! 
Denn es erscheint doch sicher, daß das Krankheitsbild, welches Tröltsch „Sklerose“ 
genannt hat, mit demjenigen identisch ist, welches wir bei knöcherner Stapesankylose 
sich entwickeln sehen. 

Wenn also auch der anatomische Prozeß der Knochenerkrankung nicht identisch 
ist mit knöcherner Stapesankylose, so bin ich doch auf Grund alltäglicher klinischer 
Erfahrungen der Ansicht, daß die knöcherne Stapesankylose ein relativ sehr häufiges, 
bei unseren Kranken mit Leichtigkeit feststellbares Symptom ist. Mit vollem Recht 
sagt Politzer in seiner Geschichte der Ohrenheilkunde (1913), daß die knöcherne 
Stapesankylose „zu den am leichtesten diagnostizierbaren Ohraffektionen zählt“. 

Unter der vollen Bewertung der anatomischen Tatsachen, daß die Stapesankylose 
nicht unbedingt zum Erkrankungsprozeß des Knochens gehört, daß dieselbe nur 
eine Folgeerscheinung der Knochenerkrankung darstellt und oftmals durch 
Labyrinthatrophie kompliziert wird, daß es sich ferner auch nicht um einen sklero- 
tischen Verdichtungsprozeß in der Schleimhaut oder im Knochen handelt, halte 
ich es trotzdem für berechtigt, den Namen Otosklerose beizubehalten. Der 
anatomische Prozeß im Knochen kann nicht Otosklerose genannt werden; 
das widerspricht der Geschichte des Namens ebenso wie der anatomischen Richtig- 
keit. Der anatomische Vorgang muß, gleichgültig ob er zur Stapesankylose und 
Labyrinthatrophie führt oder nicht, einheitlich bezeichnet werden. Wir nennen ihn 
nach Manasses Vorschlag Ostitis chronica metaplastica, obwohl wir der 
Ansicht sind, daß entzündliche Charakteristica dem anatomischen Vorgang fehlen. 
In den häufigen Fällen, in denen die Knochenerkrankung zur knöchernen Stapes- 
ankylose führt, kommt es zur Entwicklung des von Tröltsch unter Sklerose, 
von Politzer unter typischer Otosklerose beschriebenen Krankheitsbildes. 

So behält trotz der neueren anatomischen Ergebnisse der gut klingende und 
weit verbreitete Name Otosklerose sein historisches Bürgerrecht. 

Otosklerose ist knöcherne Stapesankylose und stellt ein Stadium oder 
eine Form der Ostitis chronica metaplastica dar. 


II. Pathologie. 


Die Ostitis chronica metaplastica ist dadurch charakterisiert, daß im Felsen- 
bein Knochenveränderungen auftreten, die entweder auf das Vorhofsfenstergebiet 
beschränkt bleiben oder diffus und multipel dasselbe durchsetzen; oftmals liegen die- 
selben symmetrisch auf beiden Seiten, „den Endgebieten der Art. nutritiae des Knochens . 
der Pyramide“ entsprechend (O. Mayer); mitunter befinden sich auch isolierte Herde 
am Schneckenfenster. Der normalerweise elfenbeinerne Knochen der Labyrinthkapsel 
wird stellenweise durch neugebildete, geschwulstartige, scharf begrenzte, blutgefäßreiche, 
spongiosaähnliche Knochenherde ersetzt, die an Umfang meist größer sind, als dem 
verlorengegangenen alten Knochen entspricht. Da das Vorhofsfenster einen Teil der 
Felsenbeinoberfläche bildet und der vordere Pol dieser Öffnung einstimmig als 
Prädilektionsstelle für den Beginn der Knochenerkrankung anerkannt ist, so ist 
es verständlich, daß in einer großen Anzahl von Fällen die Steigbügelplatte von 
der Erkrankung mitergriffen und die symphysenartige Verbindung zwischen Steig- 
bügelbasis und Fensterrand aufgehoben wird. Tritt doch auch in anderen Gelenken 
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leicht eine Ankylose auf, wenn in der unmittelbaren Nachbarschaft derselben ein Krank- 
heitsprozeß im Knochen vorhanden ist. In diesen Fällen von knöcherner Stapes- 
ankylose (Otosklerose) wird das Ringband des Steigbügels von dünnen oder dicken 
knöchernen Brücken durchzogen oder von neugebildetem Knochen vollkommen 
überwuchert, so daß das ganze Vorhofsfenster knöchern zugemauert wird. Sowie 
die Knochenerkrankung das Vorhofsfenster erreicht, und der Knorpelrahmen des- 
selben durchbrochen ist, beginnt auch der neugebildete Knochen zackenförmig in 
das Ringband des Steigbügels einzudringen, vermindert zunächst dessen Breite und 
durchsetzt dann dasselbe vollständig, bis er die Steigbügelplatte berührt. Nach 
Schwund des Knorpelüberzuges geht die Erkrankung auf den Steigbügel selbst über. 
Alles Knorpelgewebe geht in dem Bereich des neugebildeten Knochens zu grunde. 
Politzer erklärt die Knochenveränderungen der Labyrinthkapsel als eine „proliferie- 
rende Neubildung von Knochengewebe, durch :welche das normale Gewebe der 
Labyrinthkapsel verdrängt wird, und welches häufig über die Grenzen der Labyrinth- 
‘kapsel hinauswächst“. Nach Manasse (Ostitis chronica metaplastica, 1912) beginnt 
der Prozeß in den im kompakten Knochen gelegenen präformierten Gefäßräumen mit 
Bildung von Granulations- und osteoidem Gewebe. Der aus dem osteoiden Gewebe 
entstandene neugebildete Knochen verdrängt mechanisch und im allgemeinen 
ohne lacunäre Resorption den angrenzenden alten Knochen, zerfällt dann aber selbst 
wieder durch lacunäre Resorption mit Osteoklastenbildung und durch siebartige 
Durchlöcherung (Canaliculisation). So tritt an Stelle des kompakten alten ein spon- 
giosaähnlicher Knochen mit zunächst großen, allmählich sich verengenden Mark- 
räumen, welche mit fibrösem, mehr oder minder gefäß- oder zellreichem Mark 
angefüllt sind. 

Andere Autoren, vor allem Habermann, Siebenmann, Neumann und in 
neuester Zeit Wolff sind dagegen der Ansicht, daß die Zerstörung des alten 
Knochens das Primäre ist, und daß dieselbe durch Osteoklasten mit lacunärer 
Resorption von dem perivasculären Gewebe der Gefäßkanäle aus einsetzt. An die 
Auflösung des alten Knochens schließt sich dann sekundär die Neubildung des 
spongiosaähnlichen, wieder in regem Umbau befindlichen Knochens an. Nach 
O. Mayer (Wr. med. Woch. 1912) beginnt der Prozeß in den spärlichen Markräumen 
und Gefäßkanälen des Labyrinthknochens durch Umwandiung der Bindegewebs- 
zellen zu Osteoblasten und Osteoklasten; „dieses zellreiche fibröse Mark besorgt 
nun auf der einen Seite die Resorption, auf der anderen die Neubildung von 
Knochen. Zwischen den Balken der neugebildeten Spongiosa verliert es den 
Charakter des zellreichen fibrösen Markes, es wird zu einem Iymphoiden oder 
Fettmark“. 

Als sicher ist meines Erachtens zu betrachten, daß die Erkrankung von den 
Gefäßkanälen des alten, periostalen Knochens in der Gegend vor dem Vorhofs- 
fenster ausgeht; wahrscheinlich besteht der Beginn der Erkrankung in der Auf- 
lösung des perivasculär gelegenen Knochens, an die sich dann eine Neubildung 
von spongiosaähnlichem Knochen anschließt. Dieser neugebildete Knochenkern, der 
sich central in fortwährendem Umbau befindet und dadurch steigende Raum- 
vergrößerung beansprucht, verdrängt durch Resorption und mechanisch den 
-alten Knochen in seinen peripheren Randpartien. 

Die sekundäre Resorption in dem neugebildeten Knochen ist stellenweise 
so stark ausgebildet, daß es wohl möglich erscheint, daß gelegentlich Verbindungs- 
brücken zwischen Fensterrand und Steigbügelbasis verschwinden; schnell werden 
dann neu wachsende Spangen die Steigbügelbasis wiederum fixieren. 


Der Prozeß im Knochen ist oftmals als ein chronischer Entzündungsvorgang 
bezeichnet worden. So nennen ihn mit Katz auch Habermann und Alexander 
„Ostitis vasculosa“, Manasse bezeichnet ihn, wie schon erwähnt, mit „Ostitis chr. 
metapl.“, und O. Mayer hält ihn für eine umschriebene Form der „Ostitis (Osteo- 
myelitis) fibrosa” (v. Recklinghausen). Siebenmann nennt dagegen den Prozeß 
im Knochen Spongiosierung (Otospongiosis progressiva); er bestreitet das Entzünd- 
liche des Prozesses, ist vielmehr der Ansicht, daB es sich um die letzte Phase eines 
Wachstumsvorganges im Felsenbein handelt, nämlich um den Ersatz der Knorpelreste 
der Labyrinthkapsel durch Knochen; der Prozeß beginne an der Grenze der enchondral 
und periostal vorgebildeten Labyrinthkapsel. 

Ebenso wie der Pathologe Hanau, welchem E. Hartmann seine Schnitte zur 
Begutachtung vorlegte, bezeichnete auch Orth nach Durchsicht meiner Präparate den 
Prozeß als spongiöse Hyperostosenbildung. Hanau bezeichnete den neugebil- 
deten Knochen als metaplastischen, vom Periost ausgehenden Bindegewebsknochen. 

Aus praktischen Gründen erscheint es mir notwendig, einen gemeinsamen 
Namen für die anatomische Charakterisierung des Prozesses im Knochen zu wählen. 
Wie die anderen Autoren nehme auch ich an, daß die bisher im Felsenbein beschriebenen 
Knochenalterationen anatomisch identisch sind. Allerdings kann ich es nicht für 
unvorstellbar halten, daß weiteren Untersuchungen eine anatomische Differenzierung 
der vorläufig einheitlich erscheinenden Knochenprozesse vorbehalten sein möge. Meines 
Erachtens besteht ein auffallender Unterschied zwischen solchen Präparaten, bei welchen 
sich die Knochenerkrankung herdförmig auf das Vorhofsfenster und die Steigbügel- 
basis beschränkt, und denen, bei welchen sich die Knochenerkrankung über das 
ganze Felsenbein und auch den Schädel ausbreitet; solche Fälle sind z. B. von Katz 
(A. f. O. LXVIII, p. 123) und Mayer beschrieben und abgebildet worden (Ostitis fibrosa 
deformans Paget, D. otol. Ges., Kiel 1914). 

Die Mittelohrmucosa wird ebenso wie das Endost des inneren Ohres nur sekundär 
an solchen Stellen in Mitleidenschaft gezogen, wo der Prozeß die äußere Oberfläche des 
Knochens erreicht. Natürlich finden sich auch mitunter im histologischen Präparate 
neben der Knochenerkrankung Zeichen abgelaufener Schleimhauterkrankung im 
Mittelohre; dieselben müssen aber meines Erachtens als zufällige Sektionsbefunde 
aufgefaßt werden. 

Auch die neben der Knochenerkrankung histologisch oft nachweisbare Labyrinth- 
atrophie ist in einer nicht geringen Anzahl der Fälle wahrscheinlich nur ein Zufalls- 
befund, aus welchem Schlüsse nicht zu ziehen sind; dieselbe erklärt sich durch die 
leichte sekundäre Alterationsfähigkeit des Labyrinthes bei allen langdauernden 
Erkrankungen des mittleren Ohres überhaupt, ferner durch die Schädigungen des 
Labyrinthes infolge der zum Tode führenden Erkrankung, das hohe Lebensalter 
der zur Sektion gelangenden Schwerhörigen u. dgl. m. Keineswegs erscheint das 
Nebeneinander der Knochenerkrankung und der Labyrinthatrophie im histolo- 
gischen Präparate beweisend für die Abhängigkeit beider Affektionen voneinander 
oder die Zusammengehörigkeit der Knochen- und Weichteilaffektion. Es ist ja 
selbstverständlich, daß frische Fälle von Knochenerkrankungen nur ganz ausnahms- 
weise zur Sektion gelangen; in solchen Fällen dürfte man, wie dies auch mehrfach 
geschehen ist, das innere Ohr histologisch normal finden. Die Labyrinthatrophie ` 
ist also wahrscheinlich nur in den Fällen von der Knochenerkrankung bedingt, in 
welchen dieselbe das Endost des inneren Ohres erreicht hat (Siebenmann), oder 
Circulationsstörungen in der Schnecke durch Obliteration der Zweige der V.cochleae 
hervorgerufen wurden (O. Mayer). l 
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Für klinische Verhältnisse, z. B. die Diagnostizierbarkeit der Knochenerkrankung, 
ist die Ausdehnung und der Sitz der „Ostitis« von ausschlaggebender Bedeutung. 
Befänden wir uns im Felsenbein in einem Knochengebiete, welchem überhaupt keine 
funktionelle Bedeutung zukäme, so wäre auch eine Unterscheidung der Fälle nach 
dem Sitz der Knochenherde überflüssig. Bei der hohen Bedeutung der Paukenfenster 
und besonders des Vorhofsfensters für das normale Hören ist die Lagerung der 
Knochenherde zu denselben von großer Wichtigkeit. 

Aus diesem Grunde halten wir es für ratsam, ‚die Ostitis chronica meta- 
plastica in eine circumscripte und diffuse Form einzuteilen. 


l. Ostitis chronica metaplastica circumscripta. 

Wir verstehen unter Ostitis chronica metaplastica circumscripta die Fälle der 
Knochenerkrankung, welche lediglich auf die Gegend des Vorhofsfensters 
beschränkt bleiben, und unterscheiden dieselben in solche 

a) ohne Stapesankylose (Fig.56) und 

b) mit Stapesankylose (Fig. 57, 58). 


Fig. 56. 





Ostitis chronica metaplastica circumscripta ohne Stapesankylose. 
1. Stapes. — 2. Musculus tensor tympani. — 3. Herd vor dem Vorhofsfenster. 


Die letzteren ` Fig. 57. 
Fälle sind es, welche i 
die typische Oto- 
sklerose Politzers 
darstellen. 

Ferner kennen wir 
Formen der Knochen- 
erkrankung, welche 
sich diffus oder in 
multiplen Herden über 
das Felsenbein er- 
strecken. Wir nennen 





di lb ; Ostitis chronica metaplastica circumscripta mit Stapesankylose (Otosklerose). 
leseroen: 1. Stapesbasis. — 2. Herd vor dem Vorhotsfenster. 
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II. Ostitis chronica metaplastica diffusa. 


Dieselbe verläuft ebenfalls 
a) ohne Stapesankylose (Fig. 59) und 
b) mit Stapesankylose (Fig. 60). 


In diesen Fällen zeigt sich, ohne daß die Erkrankung auf das Vorhofsfenster- 
gebiet beschränkt bleibt, ein großer Teil des Felsenbeines (solitär oder in multiplen 


Herden) ergriffen. 


Unter 12 von mir untersuchten Felsenbeinen (von 8 Patienten) mit Ostitis 
chronica metaplastica befanden sich 7 Fälle von Ostitis chronica metaplastica cir- 


“Fig. 58. 


Gi 





Ostitis chronica metaplastica circumscripta mit Stapesankylose 
(Otosklerose). E 
1. Stapesbasis. — 2. Herd vor dem Vorhofsfenster. — 3. Musculus tensor tympani. 


cumscripta, darunter 3 ohne, 
4 mit Stapesankylose, und 
5 von Ostitis chronica meta- 
plastica diffusa, darunter 2 
ohne, 3 mit Stapesankylose. 

Von 5 Patienten mit 
Stapesankylose (Otosklerose) 
waren 2 taub; bei den anderen 
3 wurde die Diagnose zu Leb- 
zeiten gestellt. 


III. Ätiologie. 


Mayer ist der Ansicht, 
daß, wenn auch die Labyrinth- 
atrophie wahrscheinlich unab- 
hängig von der Knochener- 
krankung sei, diese doch so 
häufig bei der Ostitis ge- 


funden werde, weil beide Affektionen auf eine gemeinsame Ursache zurückzu- 
führen sind; diese sieht Mayer in einer Erkrankung des Gefäßsystems, in mangelhafter 


Fig. 59. 





Östitis chronica metaplastica diffusa ohne Stapesankylose. 
1. Stapes. — 2. und 3. spongiöse Knochenherde. 


Blutzufuhr durch Verengung der zuführenden Gefäße, herdförmiger Unterernährung 
des Knochens und des Labyrinthes (Arteriosklerose, Endarteriitis luetica oder 


vasomotorische Störungen). 


Otosklerose. 385 


Unseres Erachtens ist die Ätiologie der Ostitis chronica 


metaplastica keine einheitliche, und möglicherweise entspricht auch der verschie- 


denen Ätiologie das ver- 
schiedenartige Auftreten 
und die wechselnde Ver- 
laufsform der Ostitis. Schon 
Katz hat sich 1906 (A. f.O. 
LXVIII) folgendermaßen 
geäußert: „Ich halte es nicht 
für unwahrscheinlich, daß 
derjenigen Form der Oto- 
sklerose, bei welcher ge- 
wissermaßen auf den 
ersten Hieb Steigbügel- 
ankylose auftritt, die de- 


.formierende Arthritis zu 


grunde liegt, während in 
den nicht ganz seltenen; 
hauptsächlich alte Indivi- 
duen betreffenden Fällen, 
wo der Prozeß erst spät 
oder gar nicht die Sym- 


Fig. 60. 





Ostitis chronica a Tesio diffusa mit Stapesankylose (Otosklerose). 
1. Stapesbasis. — 2. Herd vor dem Vorhofsfenster. — 3. Musculus tensor 
tympani. — 4. Herd an der Schneckenbasis. 


physe ergreift, vielleicht ein osteomalacisches oder syphilitisches Leiden oder senile 
Atrophie des Knochens vorliegen können. Bei letzterer kommt Degeneration des 
N. cochleae meiner Erfahrung nach oft gleichzeitig vor.“ 


° Bekanntlich spielt in 
eine bedeutende Rolle; 
es handelt sich auch 
bei der Otosklerose oft- 
mals um eine Familien- 
krankheit. Die Krank- 
heitsanlage ist in der 
Keimanlage begründet, 
sie ist mitgezeugt wor- 
den (Hammerschlag). 
Mit Rücksicht auf die 
allgemein bekannte Ver- 
erbbarkeit der Anlage 
zur Hyperostosenbil- 
dung bin ich der An- 
sicht, daß keine Stelle 
der Felsenbeingegend 
zur Entwicklung einer 

Hyperostose (Ostitis 
chronica metaplastica 
circumscripta) geeigne- 
ter ist als die Gegend 
vor dem Vorhofsfenster; 
sie ist hierzu prädis- 


Ergebnisse der gesamten Medizin. |. 





der Ätiologie der Knochenerkrankungen die Heredität 


Fig. 61. 
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Steigbügelgegend eines Normalhörenden. 
1. Vorderer Pol des ligamentum annulare (breit). — 2. Hinterer Pol des ligamentum 
annulare (schmal). -- 3. Stapesbasis. — 4. Musculus tensor tympani. — 5. Zur Hyperostosen- 
bildung prädisponierte Knochenstelle. — 6. n. VII. 
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poniert, weil an ihr Knochen (Knorpel) und bewegtes Bindegewebe, — der vordere 
Pol des Ringbandes wird beim Hören unaufhörlich bewegt, während in der 
unmittelbaren Nachbarschaft die Sehne des Musculus tensor tympani am Knochen 
hin und her scheuert (Fig. 56, 58, 61) — zusammentreffen. Bei ererbter Anlage könnte 
diese kontinuierliche Reizquelle genügen, um im Knochen und seinem Periost 
formative Wirkungen auszulösen. Daß in der Tat eine funktionelle Anpassung des 
vorderen Ringbandpoles an die Tätigkeit des Steigbügels eintritt, geht daraus hervor, 
daß das Ringband beim nicht hörenden Foetus vorn und hinten gleich lang ist und 
erst nach der Geburt die charakteristische Breitendifferenz erhält. 

Außerdem sind nahe dem vorderen Pol des Vorhofsfensters von Alexander 
angeborene Spongiosaherde (A. f. O. LXXVII) und von Manasse und Schötz 
(A. f. O. VC) congenitale Knorpelinseln festgestellt worden, welche die anatomische 
-Grundlage der vererbten Anlage und örtlichen Disposition darstellen und als Aus- 
‚gangspunkte der Knochenneubildung betrachtet werden können. 

Daß neben der entwickelten mechanischen Irritation physiologischer Art Gelegen- 
heitsursachen wie Pubertät, Mittelohrentzündungen, Puerperium, Lues, Traumen. 
u.dgl.m. eine das Wachstum der Hyperostosen fördernde Rolle spielen könnten, ist 
einleuchtend. Ze i 

Für die diffuse Form der Ostitis chronica metaplastica, mag sie nun mit oder 
ohne Stapesankylose verlaufen, kann jedoch die soeben entwickelte Reizhypothese als 
auslösendes Moment zum Wachstum der Herde nicht ohneweiters verwendet werden 
Wahrscheinlich kommen bei ihr die verschiedensten Momente ätiologisch in Betracht. 
Nicht wenige Autoren bringen die Lues (Wassermann in 235% der Fälle positiv 
nach Busch), die Arteriosklerose (Mayer), Erkältungen (Siebenmann) oder Sekre- 
tionsanomalien von Drüsen mit innerer Sekretion, z. B. von der Schild- und Zirbel- 
drüse (Bryant-Denker) (Abderhaldens Hypophysisreaktion bei Otosklerotik ern 
oft positiv), latente Tetanie (Frey), den Rheumatismus, urämische Intoxikation 
(Citelli), die Gicht, Skrofulose, Anämie (Katz), die Rachitis (Auerbach, Mon. 
f. Ohr. 1914), innere Intoxikation, Osteomalacie (Ferreri) und Tuberkulose (Gra- 
denigo) mit der Knochenerkrankung in Zusammenhang. Es fehlen auch nicht 
Stimmen, welche die Otosklerose als Trophoneurose des gesamten Gehörorganes 
auffassen (Möller); Edinger rechnet sie unter die Aufbrauchkrankheiten und sieht in 
der Knochenerkrankung des Felsenbeines ein Analogon zu den Knochenanomalien 
bei Tabes (D. med. Woch. 1905). 

| Wir ersehen daraus, daß eine einheitliche Ursache für die Knochenerkrankung 

nichtbekannt ist, daß vielmehr bei Voraussetzung einer ererbten Anlage undörtlichen 
Disposition wahrscheinlich die verschiedensten Dinge den Ablauf und die Genese 
der Ostitis chronica metaplastica beeinflussen. Sonst würde es ganz unverständlich 
sein, warum die Knochenerkrankung in einem Teil der Fälle, selbst bei jahrzehntelanger 
Dauer, circumscript und auf das Vorhofsfenster beschränkt bleibt, in einem anderen 
Teil dagegen selbst nach relativ kurzem Bestande ganz diffus sich ausbreitet, daß 
sie bald mit Stapesankylose und Labyrinthatrophie kombiniert ist, bald nicht, daß 
ferner diese Kombinationen nicht etwa von der Dauer der Erkrankung bestimmt 
werden, sondern unabhängig von derselben auftreten. 


| IV. Verlauf, Symptome und Diagnose. 
Die Erkrankung des Felsenbeines ist bei der Geburt bereits als örtliche 
Gewebsmißbildung vorhanden (Mayer); wahrscheinlich setzt zu Beginn der Pubertät 
die Umbildung und Neubildung des Knochens von dieser Stelle aus ein. Da der 
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beginnende Knochenumbau noch kein Schalleitungshindernis verursacht, und das 
Wachstum der Knochenneubildungen sehr langsam vorwärts schreitet, so ist es ver- 
ständlich, daß bereits krankhafte Knochenherde im Felsenbein vorhanden sein können, 
ohne daß irgend ein Symptom darauf hindeutet. Wachsen doch auch an anderen Stellen 
des Knochensystems Hyperostosen, ohne irgend welche Symptome hervorzurufen ; 
erst der Eintritt einer Funktionsstörung veranlaßt den Kranken, den Arzt aufzusuchen. 
Allerdings kommt es vor, daß die in. den Markräumen des sich umbildenden 
Knochens liegenden hyperämischen Gefäße oder auch kollaterale Circulationsstörungen 
im inneren Ohre Ohrensausen hervorrufen, ehe noch eine Hörstörung festzustellen ist. 
So klagen manche Patienten jahrelang über tiefes Ohrensausen, welches allmählich an 
Stärke und Höhe zunimmt, bis nach längerem Bestande desselben auch Zeichen von 
Schwerhörigkeit bemerkt werden. Dabei ist allerdings hervorzuheben, daß bei der 
Unterhaltung mit. der gewöhnlichen Umgangssprache nicht hochgradige Hörstörungen 
(z.B. von2 m Flüstersprache und ca.4 m Umgangssprache) vollkommen übersehen 
werden können. 

Mit dem Eindringen der neugebildeten Knochenspangen in das Ringband 
beginnt die Beweglichkeit des Steigbügels Einbuße zu erleiden; die Hörfähigkeit 
nimmt ab (ca. 2 m Flüstern), um nach erfolgter Ankylose ihr Maximum (Flüstern 
05 m bis Flüstern dicht am Ohr) zu erreichen. In diesem Stadium kommen die 
Patienten gewöhnlich in unsere Beobachtung. Wir sehen dieselben also erst auf dem 
Höhestadium der Erkrankung, nachdem die bisher latent verlaufene „Ostitis« ein 
Herdsymptom, die Stapesankylose, veranlaßt hat. Die Steigbügelankylose wird 
gewöhnlich zwischen dem 20. und 30. Lebensjahre manifest, bei Frauen, bei welchen 
die Erkrankung häufiger zu beobachten ist als bei Männern, öfters nach dem ersten 
‚Puerperium; seltener ist die Ankylose auch schon bei Kindern vollständig ausgebildet. 

Bei Beginn der Bewegungseinschränkung zeigt sich bei der Funktionsprüfung 
‚des Ohres ein mittleres Schalleitungshindernis (untere Tongrenze z. B. bis c 
eingeengt, Rinne negativ bis c, Gell& positiv, Knochenleitung verlängert, Weber 
im schlechter hörenden Ohr). Sowie die knöcherne Stapesankylose eingetreten 
ist, zeigt sich ein Hörbefund wie bei einem schweren Mittelohrleiden, z. B. einer 
chronischen Ohreiterung. Der Rinnesche Versuch ist meist absolut und total negativ, 
d. h. die Stimmgabeltöne für tiefe Töne werden durch die Luft garnicht, sondern 
nur durch den Knochen gehört. Die untere Tongrenze ist bis in die ein- oder 
zweigestrichene Oktave heraufgerückt, während die obere Tongrenze nahezu normal 
ist (Galton-Pfeife bis Teilstrich 4). In diesen Fällen findet sich dann stets auch eine 
Verlängerung der Kopfknochenleitung. Bei Kompressionen der Luft im Gehörgang 
wird der Ton einer auf dem Warzenfortsatz aufgesetzten c!-Stimmgabel nicht ab- 
geschwächt, wodurch eine Bewegungslosigkeit des Steigbügels angezeigt wird 
(Gell&scher Versuch negativ). 

Trotz jahrelangen Vorhandenseins der Stapesankylose bleibt in nicht seltenen 
Fällen das Labyrinth völlig frei; in anderen ist es dagegen schon frühzeitig 
mit ergriffen oder pflegt nach längerem Bestande mitbeteiligt zu werden. In diesen 
Fällen zeigt sich neben hochgradiger Schwerhörigkeit (Gehör nur noch für laute 
Sprache vorhanden) und den oben angegebenen funktionellen Zeichen der Stapes- 
ankylose die obere Tongrenze herabgerückt (z.B. Galton bis Teilstrich 10) und die 
Knochenleitung stark verkürzt. Die Schwerhörigkeit kann, wenn das Labyrinth 
degeneriert, oder wenn das Schneckenfenster gleichzeitig durch neugebildeten Knochen 
verschlossen wird, sich bis zur völligen Taubheit steigern. Der Prozeß kann aber 
auch stationär bleiben; öfters beginnt er erst auf einem Ohre, wenn auf dem 
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anderen bereits die Ankylose eingetreten ist; in anderen Fällen bleibt die Oto- 
sklerose das ganze Leben hindurch auf ein Ohr beschränkt; meist erkranken 
allerdings beide Ohren gleichzeitig. 

Die Fälle, in denen die Knochenerkrankung sowohl ohne Stapesankylose 
als auch ohne Labyrinthatrophie verläuft, sind natürlich vollkommen un- 
diagnostizierbar. Besteht neben der Knnochenerkrankung eine Labyrinthatrophie, aber 
keine Stapesankylose, so ergibt sich das Bild der reinen nervösen Schwerhörigkeit. 
Wir besitzen vorläufig kein diagnostisches Hilfsmittel, — auch die Röntgenphotographie 
liefert vorläufig diesbezüglich keine sicheren Bilder, — um die häufigen Fälle von 
Labyrinthatrophie ohne Knochenerkrankung zu unterscheiden von den seltenen, 
die mit Knochenerkrankung einhergehen, wenn nicht etwa an anderen Stellen des 
Knochensystems Veränderungen vorliegen, welche eine Beteiligung des Schläfenbeins 
wahrscheinlich machen (Pagetsche Erkrankung). Jedoch ist praktisch mit diesen Fällen 
nicht zu rechnen, weil es in den meisten Fällen von Ostitis chronica metaplastica 
auch zur Ausbildung der Stapesankylose und dem Krankheitsbilde der Otosklerose 
kommt. Vielleicht deutet eine Hyperämie in der Promontorialwand in den Fällen, 
die klinisch als reine nervöse Schwerhörigkeit verlaufen, auf eine Erkrankung des 
Knochens hin. 

Bei der Otosklerose zeigt das Trommelfell meist völlig normale Verhält- 
nisse. Nicht selten findet sich eine fleckförmige, durchscheinende Rötung der Pro- 
montorialwand hinter dem Hammergriff. Bei der Luftdouche hört man ein breites 
Blasegeräusch in der Tube entstehen, das auf völlig normale Verhältnisse in 
derselben hinweist. Die Beweglichkeit des Trommelfells im Siegleschen Trichter 
zeigt sich nicht verändert. 

Häufig besteht bei der Otosklerose Paracusis Willisii (Besserhören im Lärm). 
Nicht selten finden sich Trockenheit und Sensibilitätsstörungen in der Haut des 
Gehörganges. Mitunter klagen die Patienten über Eingenommenheit des Kopfes, 
Empfindlichkeit gegen Geräusche und Schwindel. Besonders bei kongestiver 
Labyrinthhyperämie oder Übergreifen der Erkrankung auf die Maculae cribosae 
(Habermann) treten Menieresche Symptome auf. Die Sprache der Patienten ist 
oft monoton und leise, die Gemütsstimmung gedrückt und bei hochgradigen Ohr- 
geräuschen und der Furcht von nahe bevorstehender Ertaubung hypochondrisch 
und melancholisch. Der Gesichtsausdruck der Kranken zeigt oftmals eine masken- 
artige Ruhe. Neurasthenie ist eine nicht seltene Begleiterkrankung. 

Die Prognose ist ungünstig, wenn die Ankylose schon in jugendlichen 
Jahren ausgebildet ist, und wenn nervöse Schwerhörigkeit schon frühzeitig die 
Stapesankylose kompliziert. Auch die Fälle mit ausgesprochener Heredität und aus- 
gedehnter Rötung der ganzen Promontorialwand scheinen auf die diffuse Form 
der Ostitis hinzuweisen. 

Im Gegensatz zum chronischen Katarrh ist die Hörverschlechterung bei der 
Otosklerose eine ganz allmählich ansteigende, nicht starken Schwankungen aus- 
gesetzte. Objektiv nachweisbare wesentliche Hörschwankungen fehlen bei aus- 
gebildeter Stapesankylose. Naturgemäß erscheint den Kranken das Gehör bei gutem 
Allgemeinbefinden, guter Laune, gutem Wetter etc. subjektiv besser. Der chronische 
Katarrh kommt in jedem Lebensalter, ohne ausgesprochen degenerativ hereditäre 
Veranlagung, im Anschluß an einen akuten Katarrh zur Ausbildung; er beteiligt 
im Gegensatz zur Otosklerose auch die Tube, die Struktur und Beweglichkeit des 
Trommelfells. Mitunter tritt bei der Otosklerose schon nach kurzer Krankheitsdauer, 
besonders bei sekundärer Beteiligung des Labyrinthes (sehr verkürzter Knochen- 
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leitung) eine schnell progrediente höchstgradige Schwerhörigkeit auf. In anderen 
Fällen bleibt das Leiden jedoch vollkommen stationär, da die Schwerhörigkeit mit 
dem Eintritt der Stapesankylose ihre Höhe erreicht hat; das sind die Fälle, in denen 
das Labyrinth viele Jahre hindurch dauernd frei bleibt. Eine durch sekundäre akzi- 
dentelle Erkrankung des inneren Ohres bedingte rapide Hörverschlechterung bis zur 
Taubheit braucht nicht als regelmäßiger Ausgang der Otosklerose befürchtet 
zu werden, Intercurrente Erkrankungen, die an sich geeignet sind, das innere Ohr 
zu schädigen, wie Detonationen, Traumen, Infektionskrankheiten, starke Gemüts- 
erschütterungen können dagegen auch eine plötzliche Hörverschlechterung hervorrufen. 


V. Therapie. 

Da die ausgebildete Stapesankylose weder medikamentös, noch mechanisch 
oder chirurgisch beseitigt werden kann, muß die Otosklerose als unheilbar be- 
zeichnet werden. Die Therapie beschränkt sich darauf, die Symptome der Kranken 
zu erleichtern, die weitere Ausdehnung der Knochenerkrankung und eine Beteiligung 
des inneren Ohres zu verhüten. 

Wäre es möglich, einen ostitischen Herd vor dem Vorhofsfenster noch vor 
Eintritt der Stapesankylose und Labyrinthatrophie zu diagnostizieren (etwa otoskopisch 
durch vitale Färbung des neugebildeten Knochens), so ließe sich wohl erwarten, daß 
durch eine interne Behandlung eine weitere Ausdehnung der Knochenerkrankung 
und eine Ankylose des Steigbügels vermieden würde. Als Mittel, spongiösen Knochen 
in kompakten zu verwandeln und eine weitergehende Spongiosierung im Knochen 
zu verhüten, wird der Phosphor betrachtet. Man gibt denselben innerlich in monat- 
lichen Pausen in Form von Phosphorlebertran (Siebenmann), Phytin, Nucleogen-, 
-© Protylintabletten, Sanatogen. 

Zum Schutze des inneren Ohres dient die interne Medikation von Jodnatrium 
(1 g pro die, Politzer), Otosklerol (Cimicifugin, Phosphor, Brom), Jodglidinetabletten, 
Sajodin od. dgl. Symptomatisch gegen die Ohrgeräusche und Schwindel wird Bromkali, 
Chinin, Bornyval, Codein, Pantopon, Valyl u. dgl. m. verordnet. Auch kann man 
spirituöse Einreibungen des Warzenfortsatzes, heiße Fußbäder, Abführmittel, Galva- 
nisation und Diathermie versuchen. Bei starken Ohrgeräuschen kann man vorsichtig 
Radiumbestrahlungen anwenden (Albrecht, Passows Beiträge 1914). 775 mg 
Radiumbromid werden in einem Glasröhrchen mit Bleifilter 3mal (1mal wöchentlich) 
1/ Stunde lang in den Gehörgang eingelegt. Es sei aber besonders hervorgehoben, 
daß eine Hörverbesserung durch Radium- oder Diathermiebehandlung nicht 
erreicht wird. 

Bei Kombinationen der Otosklerose mit Allgemeinerkrankungen muß auch 
eine Allgemeinbehandlung eingeleitet werden, z. B. mit Thyreoidin bei Erkrankung 
der Schilddrüse, Hypophysisextrakt etc. Bei nervösen Otosklerotikern erweist sich 
ein Sanatoriumsaufenthalt in: mittlerer Höhe oft von ausgezeichneter Wirkung, 
während kalte Seebäder und anstrengende Hydropathische Kuren schlecht vertragen 
werden. 

Um das Labyrinth zu schützen, ist dem Patienten der Rat zu geben, Alkohol, 
Nicotin, starke Erschütterungen des Körpers und den Aufenthalt in der Nähe von 
starken Geräuschen zu vermeiden. 

Da die Otosklerose vererbbar ist, muß es, besonders wenn die Ehefrau an 
Otosklerose erkrankt ist, als wünschenswert bezeichnet werden, daß Nachkommen- 
schaft vermieden wird, umsomehr, da nach der besonders mehrfachen Gravidität 
auch eine Verschlechterung des Hörvermögens beobachtet ist. Daß sich aber aus 
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dieser Tatsache eine Indikation zur Einleitung eines künstlichen Abortes herleiten 
ließe, ist abzulehnen, da eine medizinische Indikation nur in der Lebensgefährdung 
der Frau zu erblicken ist. Außerdem liegen bisher genaue Untersuchungen über das 
Gehör von otosklerotischen Frauen vor und nach Eintritt der Gravidität nicht vor, 
so daß der statistische Nachweis der Hörverschlechterung durch die Geburt vor- 
läufig fehlt. | 

Eine mechanische Behandlung könnte nur dann eine Besserung bewirken, wenn 
die den Steigbügel fixierenden Knochenspangen so dünn sind, daß eine Zerreißung 
derselben denkbar wäre. Wenn auch spontane größere Hörschwankungen, von welchen 
uns Otosklerotiker mitunter berichten, bei einer objektiven Prüfung des Hörvermögens 
gewöhnlich nicht nachweisbar sind, so wäre es ja vorstellbar, daß ein durch dünne 
Knochenspangen fixierter Steigbügel durch sekundäre Resorption derselben wieder 
einmal vorübergehend gelockert würde, so daß dann eine gewisse Schwingbarkeit 
der Steigbügelplatte aufträte. Vielleicht läßt sich auch so die mitunter berichtete 
Hörverbesserung nach Anwendung der Pneumomassage erklären. Eine subjektive 
Besserung und Erleichterung der Beschwerden wird durch vorsichtige Anwendung 
der Pneumomassage in der Tat nicht selten beobachtet. Man wende dieselbe 
4 Wochen hindurch jeden zweiten Tag (jedesmal 1—3—5 Minuten lang, 2mal im 
Jahre) an, aber nur wenn dadurch die Ohrengeräusche und etwaiger Schwindel 
nicht verstärkt werden. Neben der Massage werden Einspritzungen von Pilocarpin 
durch den Katheter oder Bougieren öfters gut vertragen. Diese Maßnahmen dienen 
zur Erleichterung der subjektiven Beschwerden und zur psychischen Hebung des 
Kranken. Dagegen setze man diese Behandlung niemals monatelang hintereinander 
fort; man beendet dieselbe, sowie ein gewisser Grad von subjektiver Erleichterung 
geschaffen ist. 

Die Behandlung mit dem Kinesiphon, für welche Zünd-Bourguet und 
Maurice in Paris eintreten, hat objektiv nicht mehr Erfolge aufzuweisen als die 
Pneumomassage. An sich läßt sich gegen die Tonmassagebehandlung mit dem 
Kinesiphon nichts Erhebliches einwenden. Es ist aber nicht möglich, daß durch 
Anwendung dieses Apparates eine große Anzahl von Kranken geheilt werden soll, 
denen bisher nicht zu helfen war. Charakteristisch für den problematischen „Erfolg“ 
dieser Behandlung mit dem Kinesiphon ist es, daß Maurice in neuester Zeit die 
Kinesiphonbehandlung mit der Diathermie kombiniert! 

Eine operative Entfernung des Steigbügels, etwa durch Herausmeißeln des 
neugebildeten Knochens, ist meist infolge der großen Ausdehnung der spongiösen 
Knochenherde und ihres schnellen Wiederersatzes nach der Entfernung zwecklos, 
umsomehr als bei dieser Operation auch das innere Ohr gefährdet wird. Die Anlage 
einer neuen Öffnung an Stelle des zugemauerten Vorhofsfensters etwa in der Promon- 
torialwand (Passow) oder im Bogengangsgebiet (Bäräny, Holmgren), die zum 
Auffangen der Schallwellen dienen sollte, ist bisher nicht mit dauerndem Erfolge 
gelungen. Neben der Verwendung eines geeigneten Hörapparates (z. B. des Hörrohres 
nach Guye) muß jugendlichen Patienten mit ausgebildeter Otosklerose der Rat gegeben 
werden, frühzeitig Absehunterricht zu nehmen. Dabei ist den Patienten klarzu- 
machen, daß dies nicht deswegen geschieht, weil eine vollkommene Ertaubung in 
der Zukunft zu befürchten ist, sondern um die Möglichkeit wiederzugewinnen, mit 
größerem Genuß an Unterhaltung und am Besuch von Kirchen, Versammlungen, 
Theater u. dgl. teilnehmen zu können. Man muß ferner die Patienten ermahnen, 
sich nicht aus Angst oder Scheu aus der Gesellschaft zurückzuziehen, weil dadurch 
das tatsächlich noch vorhandene Gehör völlig unbenutzt bleibt und die centrale 
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Verwertung der von der Peripherie aus noch zuleitbaren Eindrücke fortfällt; der 
Patient erscheint dann noch schwerhöriger, als er es tatsächlich ist. 

Zu warnen ist dagegen vor einer operativen Behandlung der Nase, die in 
neuerer Zeit häufig bei Otosklerotikern als Heilmittel gegen die Ohrgeräusche und 
Schwerhörigkeit versucht wird. In den allermeisten Fällen hat das operative Frei- 
machen der Nase, was das Ohr angeht, nicht den geringsten Erfolg. Man soll daher 
bei Otosklerotikern die Nase nur dann operativ behandeln, wenn das chirurgische 
Vorgehen auch ohne Bestehen einer Otosklerose gerechtfertigt wäre. 


Nachtrag. 


Der Artikel Otosklerose war bereits im November 1914 druckfertig gestellt. 
Arbeiten, welche eine wesentliche Abänderung der dargestellten Ansichten notwendig 
machten, sind seit dieser Zeit nicht veröffentlicht worden. 1917 erschien ein Buch 
von O. Mayer: Untersuchungen über die Otosklerose, aus welchem hervorgeht, 
daß er einigen seiner oben erwähnten Arbeiten gegenüber jetzt eine andere 
Stellung einnimmt als früher. So trennt Mayer z.B. die Ostitis fibrosa als nicht 
identisch (!) von der Knochenerkrankung bei Otosklerose ab; letztere will er als 
„Herderkrankung der Labyrinthkapsel« oder genauer „multiple, congenitale, typisch 
lokalisierte, symmetrische Herderkrankung“ bezeichnet wissen. Die Symmetrie der 
eingebauten Knochenherde bei der Otosklerose erklärt er nicht mehr aus einer 
Verengerung der Endausbreitungen von arteriellen Gefäßen der Pyramide und der 
dadurch bedingten Unterernährung dieser Stellen (Atheromatose, Lues), sondern aus 
der Tatsache, daß die Erkrankung stets von Punkten ausgeht, an denen Binde- 
gewebe in den Knochen einstrahlt (ovales rundes Fenster, innerer Gehörgang); 
besondere Bedeutung legt Mayer dem äußeren Ende einer von ihm gefundenen 
Knorpelfuge vor dem ovalen Fenster bei. An allen diesen Stellen liegt normaler- 
weise geflechtartiger Knochen, der gelegentlich eigenartig atypisch gebaut ist; von 
diesen atypisch gebauten Punkten, welche, da angeboren,: als örtliche Gewebsmiß- 
bildung zu betrachten sind, geht die Knochenumbildung bei der „Herderkrankung“ 
aus; es handelt sich also um geschwulstartige, den Acusticustumoren (Neurofibromen) 
vergleichbare, in die Gruppe der Hämarthrone gehörende Bildungen (Hyperplasien). 
Über die Ursache der Entwicklung der Hämarthrome aus der congenitalen Anlage 
vermag Mayer nichts zu sagen; seine diesbezüglichen Ansichten, ebenso wie die 
über den Zusammenhang der Knochenerkrankung mit der Labyrinthatrophie, nähern 
sich den oben vom Verfasser entwickelten Anschauungen. Als anatomische Bezeichnung 
schlägt Mayer für die Herderkrankung „Osteofibrom« oder „Osteofibromatose“ vor. 


Fleckfieber. 


Von OÖberstabsarzt Prof. Dr. H. Hetsch. 


Mit 15 Textabbildungen und 2 farbigen Tafeln. 


Das Fleckfieber (Typhus exanthematicus) war in den meisten Kulturländern 
Europas vor Ausbruch des Weltkriegs im Jahre 1914 eine fast unbekannte Krankheit 
geworden. Der zunehmende Wohlstand und der auch in der ärmeren Bevölkerung 
stetig fortschreitende Sinn für Körperpflege und Reinlichkeit der Wohnungen hatten 
diese sonst nur in den in bitterster Not und Armut lebenden Volksschichten vor- 
kommende Seuche allmählich bei uns völlig verdrängt. Das Verbreitungsgebiet der 
Krankheit erstreckte sich in Europa auf Rußland, Galizien, die Balkanländer und auf 
Irland, wo das Fleckfieber endemisch herrscht und jährlich in Form größerer oder 
kleinerer Epidemien auftrat. In Rußland sollen (nach Gotschlich) im Jahre 1913 über 
120000 Personen dem Typhus exanthematicus zum Opfer gefallen sein. 

Als aber die Heere der verbündeten Mittelmächte auf den östlichen Kriegsschau- 
plätzen mit der Zivilbevölkerung der besetzten feindlichen Gebiete in enge Beziehungen 
traten, unter der sich unter dem Einfluß des Kriegselends umfangreiche Epidemien 
entwickelt hatten, als sie die von den russischen, serbischen und rumänischen Truppen 
geräumten Unterkünfte beziehen mußte, die fast durchweg hochgradig verlaust waren, 
und als Tausende und aber Tausende verseuchte Kriegsgefangene nach Deutschland und 
Österreich-Ungarn eingebracht wurden, da wurden auch unsere Ärzte wieder in die 
Lage versetzt, das Fleckfieber kennen zu lernen, zu behandeln und zu bekämpfen. 
Die reichen Erfahrungen, die namentlich bei den in den Kriegsgefangenenlagern hier 
und da aufgetretenen Epidemien gesammelt wurden, und die mit emsigem Fleiß 
überall vorgenommenen wissenschaftlichen Forschungen haben eine solche Fülle neuen 
und sicher fundierten Beobachtungsmaterials ergeben, daß eine eingehende Darlegung 
des jetzigen Standes unserer Kenntnisse vom Fleckfieber angezeigt erschien. 

Bezüglich der Geschichte der Seuche und früheren Beobachtungen, die auch 
heute noch zum Teil klinisch und epidemiologisch äußerst wertvoll sind, sei auf die 
ausgezeichnete Schilderung der Krankheit verwiesen, die Eichhorst in Bd. V der 
Eulenburgschen Enzyklopädie gegeben hat. 


Klinische Erscheinungen. 


Die Inkubationszeit beträgt in der Regel 8—14 Tage, kann aber nach den 
jetzigen Erfahrungen in immerhin seltenen Fällen einerseits bis auf 4—5 Tage herunter 
und anderseits bis auf 23 Tage hinaufgehen. Bei unbeabsichtigten Infektionen, die 
ein türkischer Arzt bei Schutzimpfungsversuchen hervorrief und über die später noch 
zu berichten ist, ergaben sich Inkubationszeiten, wie sie in Fig. 62 zusammengestellt 
sind: 
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Fig. 62. 
Inkubationstage 
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Die klinischen Erscheinungen im Beginn der Krankheit sind unbestimmt, 
aber immerhin in ihrer Gesamtheit so deutlich ausgesprochen, daß sich der erste 
Krankheitstag fast stets nach den Angaben des Patienten ziemlich sicher feststellen 
läßt. Zunächst treten Kopf-, Glieder- und Muskelschmerzen sowie Frösteln auf, dazu 
gesellen sich Störungen des Schlafes, Schwindelgefühle, verdrießliche Stimmung und 
ein allgemeines Schwächegefühl. Diese Erscheinungen führen zunächst noch nicht zur 
Krankmeldung, die Kranken gehen noch ihrer gewöhnlichen Beschäftigung nach in 
der Annahme, daß sie sich erkältet hätten. Das anfängliche Frösteln steigert sich 
aber schon nach wenigen Tagen plötzlich unter schwerem Krankheitsgefühl zu 
ausgesprochenem Fieber, und auch die anderen Erscheinungen nehmen schnell an 
Intensität zu, so daß sich in wenigen Tagen ein schweres, charakteristisches Krankheits- 
bild entwickelt. 

Wird man um diese Zeit, also etwa am dritten oder vierten Tag nach Auftreten 
der ersten Erscheinungen zu einem Fleckfieberkranken gerufen, so liegt er apathisch 
mit hochrotem, gedunsenem Gesicht da. Die Bindehäute der Augen lassen eine 
starke Rötung erkennen, die sich manchmal von den Augenwinkeln aus streifen- 
förmig zur Hornhaut hinzieht. Fast regelmäßig zeigen die Augen einen eigenartigen 
Glanz, der nicht allein durch die vermehrte Flüssigkeitsabsonderung zu erklären ist 
und an den durch Alkaloide oder innersekretorische Vorgänge erzeugten Glanz erinnert 
(Munk). Die Augen schmerzen offenbar und zeigen Lichtscheu, so daß sie meist 
geschlossen gehalten werden und dadurch ein eigenartiger Gesichtsausdruck zu stande 
kommt. Der Kranke ist in diesem Stadium noch bei klarem Bewußtsein und klagt 
auf Befragen über intensive Kopfschmerzen und Schmerzen in allen Gliedern und 
Gelenken, über starken Schwindel bei irgendwelchen Bewegungen und großes 
Schwächegefühl. Er ist niedergeschlagen und macht vielfach, weil er jede Bewegung 
vermeidet und auch nur ungern antwortet, den Eindruck, als ob er benommen wäre. 
Die Zunge ist leicht belegt, zeigt aber im Gegensatz zur Typhuszunge an den 
Rändern und der Spitze die regelrechte rote Farbe Rachen und Gaumen zeigen 
eine eigentümliche dunkle Röte, die zunächst bandartig am Rand des vorderen 
Gaumenbogens von einer Seite zur andern führt und oft kleine, blutig erscheinende 
Fleckchen, namentlich an der Uvula, erkennen läßt, die sich bisweilen bis auf den 
harten Gaumen nach vorn erstrecken (Jürgens). Auch schwerere Anginen werden 
hier und da beobachtet. Die Stimme ist leicht belegt, es besteht auch oft ein kurzer 
trockener Husten. Herpes labialis kommt bei etwa 6% der Fälle vor. | 
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Die objektive Untersuchung ergibt um diese Zeit sonst keine auffallenden Befunde. 
Die Herzaktion ist regelmäßig, der Puls weich und in seiner Frequenz oft, aber 
keineswegs immer bis auf 100—140 Schläge erhöht. Über den Lungen sind meist 
die Erscheinungen einer trockenen Bronchitis festzustellen. Der Leib ist weich, nicht 
schmerzhaft und in der Regel etwas eingezogen. Die Milz pflegt schon in den ersten 
Krankheitstagen vergrößert zu sein, sie ist oft unter dem Rippenbogen fühlbar und 
auch druckempfindlich. Ebenso wird das Betasten der Lebergegend von vielen Kranken 
als schmerzhaft angegeben. Der Stuhlgang ist meist angehalten, Appetit fehlt. Es 
bestehen Foetor ex ore und schlechter Geschmack im Mund, oft auch Schling- 
beschwerden; Erbrechen wird aber selten beobachtet. Der Harn enthält zuweilen Eiweiß 
und gibt eine positive Diazoreaktion. 

In der Folgezeit entwickeln sich dann die Krankheitserscheinungen deutlicher 
und schwerer. Besonders hervorstechend und für das Fleckfieber charakteristisch 
sind das Exanthem, der Fieberverlauf und die Erscheinungen von seiten des Gefäß- 
systems und des Centralnervensystems. 


Das Fleckfieberexanthem. 


Die ersten Zeichen des Ausschlags (Taf. I u. IV) werden nach Jürgens am dritten 
oder vierten, spätestens am fünften oder sechsten Tag bemerkbar, sind aber so früh nur 
bei sehr sorgfältiger Betrachtung der Haut und oft erst nach gründlicher Reinigung fest- 
zustellen. Bei diesem initialen Exanthem handelt es sich um kleinste, hellrote, den 
Typhusroseolen sehr ähnliche Fleckchen, die gewöhnlich auf der Brust oder der Schulter 
oder auch an den Armen und den seitlichen Bauchpartien zuerst auftreten, dann aber in 
immer größerer Zahl und Ausdehnung hervorschießen, so daß nach wenigen Tagen 
fast der ganze Körper von dem Ausschlag bedeckt ist. Am reichlichsten pflegt sich 
das Exanthen am Rumpf und an den Armen zu entwickeln, das Gesicht bleibt, 
abgesehen von der Stirn, meist frei. Je nach der Schwere des Krankheitsfalls gibt 
es natürlich, wie auch bei den anderen exanthematischen Infektionskrankheiten, sehr 
verschiedene Abstufungen in der Intensität der Hauterscheinungen. Bei der Mehr- 
zahl der ausgesprochenen Fleckfieberfälle tritt das Exanthem jedenfalls reichlich und 
in charakteristischer Form auf, so daß seine Erkennung und Abgrenzung von anderen 
Hautausschlägen bei einiger Übung und mehrfacher Untersuchung nicht als schwer 
gelten kann. Bei leichten Fällen sieht man oft nur spärliche und gewissermaßen 
rudimentäre Flecke. Es kommt auch vor, daß jeglicher Ausschlag fehlt (Typhus 
exanthematicus sine exanthemate). Wie häufig dies der Fall ist, scheint von dem 
Charakter der Epidemie wesentlich abzuhängen, weil die einzelnen Beobachter, die 
in der neueren Zeit größere Fleckfieberepidemien beobachtet haben, in dieser 
Hinsicht sehr verschiedene Urteile fällen. Brauer sah einen völlig exanthemlosen 
Verlauf nie, Jürgens stellt ihn als sehr selten hin, gibt aber zu, daß in manchen 
Fällen nur im Beginn einige spärliche Roseolaflecken auftreten und bald wieder: 
verschwinden können. Allem Anschein nach kommt dies häufiger als bei Erwach- 
senen bei Kindern vor, bei denen die Krankheit in der Regel überhaupt viel leichter 
verläuft. 

Das Aussehen, die Ausbreitung und Umwandlung des Fleckfieberexanthems 
wird besonders trefflich von Jürgens geschildert, dessen Ausführungen im folgenden 
wiedergegeben sind. 
| Die zuerst auf Rumpf und Armen auftretenden, vereinzelten oder zu kleinen 
Gruppen angeordneten Fleckchen unterscheiden sich, wie schon erwähnt, zunächst 
nicht von den Roseolae typhosae. Sie haben die gleiche frischrote Farbe und lassen 
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sich wie diese in den ersten Tagen durch Druck immer zum Verschwinden bringen. 
Sie sind rund, wenn auch nicht immer scharf umschrieben, und ihre maculöse 
und papulöse Beschaffenheit wechselt wie beim Typhus. Vielleicht sind sie von 
Anfang an etwas verwaschener als beim Typhus, und sicherlich zeigen sie von 
vornherein deutlichere Schwankungen ihrer Größe, die schon beim ersten Auftreten 
zwischen Stecknadelkopf- und Linsengröße wechseln kann. Aber bereits in der Ver- 
teilung tritt gegenüber dem Typhus ein wesentlicher Unterschied hervor. Während 
die Roseola hier auf Bauch, Brust oder Rücken immer zuerst und immer auch am 
reichlichsten auftritt, findet man beim Fleckfieber die ersten Roseolen meist auf dem 
Schultergürtel oder gar an den Unterarmen, und auch die weitere Entwicklung 
bevorzugt nicht selten die Arme. Und während beim. Typhus die ersten Roseolen 
vergehen und neue auftreten, so daß man tagelang das Bild einer frischen Roseola 
haben kann, folgen beim Fleckfieber den ersten Fleckchen sofort neue, und im 
Verlauf von 2—3 Tagen erreicht das Exanthem in einem Zuge seine Höhe. 
Vom Rumpf geht es nicht allein über die Arme bis auf die Handrücken und die 
Finger über, es steigt gewöhnlich auch am Hals über die behaarte Kopfhaut empor 
und erscheint auf der Stirn, während das Gesicht meist, wenn auch nicht immer 
frei bleibt. Ein deutliches Roseolaexanthem in der Mundhöhle ist wohl sehr selten 
zu sehen, doch scheint die schon erwähnte fleckige Röte am Gaumen besonders 
dort ausgeprägt zu sein, wo Kopf und Stirn stärker befallen sind; auch die Con- 
junctiven können rote Flecken zeigen. Auf die unteren Extremitäten verbreitet sich 
der Ausschlag spärlicher, doch geht er fast immer bis auf den Fußrücken hinunter, 
und .hier ist er meist sehr deutlich in Form von kleinen Stippchen mit punktförmigen 
Blutungen sichtbar. Auch Handteller und Fußsohlen werden befallen, wenn auch nicht 
so regelmäßig und vor allem nicht in der Ausdehnung wie Handrücken und Unter- 
arme, aber das Exanthem tritt in der Handfläche manchmal in so schönen, runden, 
frischroten Roseolen auf, wie wohl bei keiner andern Krankheit. 

Indessen verliert das Fleckfieberexanthem im Laufe dieser Entwicklung mehr 
oder weniger seinen Roseolacharakter. Auf der Höhe des Exanthems treten vor allem 
die einzelnen Fleckchen nicht mehr wie im Beginn als typische runde Roseolae hervor, 
auch faßt man jetzt weniger die einzelnen Fleckchen ins Auge, sondern beachtet unter 
dem Eindruck des ausgebreiteten Exanthems mehr den Gesamtcharakter des Aus- 
schlags, seine Dichtigkeit und seine Färbung. Das Wesentliche liegt darin, daß die 
ersten aufschießenden Roseolae nicht wieder verschwinden, sondern bestehen bleiben 
und Veränderungen eingehen, während zugleich neben und zwischen ihnen immer 
neue Fleckchen erscheinen, die wiederum zunächst frischrot aussehen, sich dann aber 
ebenfalls mehr und mehr verfärben. Manchmal erscheinen sie auch nur eben angedeutet, 
gleichsam noch unter der Haut liegend, wie ein zartes Erythem, das kaum entstanden 
schon wieder verschwinden kann. Und erst bei aufmerksamer Betrachtung bemerkt 
man, wie dicht das Exanthem die Haut bedeckt und wie verschieden zugleich die 
einzelnen Fleckchen in ihrer Größe, ihrer Umgrenzung und vor allem in ihrer jeweiligen 
Färbung sind. 

In seiner ersten schönen Rosenröte bleibt das Exanthem überhaupt nicht lange 
bestehen, schon nach einigen Stunden blaßt es bisweilen ab, um später periodisch 
wieder erneut aufzuflammen. Sehr bald verändert es aber überhaupt seinen Charakter: 
die frische Röte geht verloren und die Roseola nimmt eine etwas schmutzige und 
dann dunklere, livide Färbung an; auch wird sie von einer leichten Hyperämie der 
Haut begleitet, in der die einzelnen Roseolen zusammenfließen, so daß größere unregel- 
mäßige Fleckchen entstehen, aus denen sich die ersten Roseolae oft noch deutlich 
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abheben. Zugleich nimmt das Exanthem einen düsteren Farbenton an, und schon 
vorher gehen mit der ersten Verfärbung auch andere Veränderungen vor sich. Die 
Fleckchen lassen sich nicht mehr wegdrücken; sie werden auf Druck zwar etwas blasser, 
aber sie bleiben doch bestehen und haben nichts von der Vergänglichkeit der 
Roseola beim Typhus. Allerdings beobachtet man diese petechiale Umwandlung 
nicht ganz gleichmäßig in allen Fällen. In seltenen Ausnahmen kann die Roseola 
sogar, ähnlich wie beim Typhus, schon in kurzer Zeit verschwinden. In der Regel 
bleibt sie aber länger bestehen, und schon nach wenigen Tagen ist aus der Roseola 
ein allmählich dunkler werdendes Exanthem geworden, das auf Druck nicht mehr 
verschwindet, sondern petechialen Charakter angenommen hat. Vergebens sucht man 
um diese Zeit nach schön ausgebildeten Roseolen. Oft treten im Centrum der petechialen 
Fleckchen kleine Hautblutungen auf, manchmal nur eben angedeutet als punktförmige 
Hämorrhagien, manchmal auch in ausgedehnterem Maße nach Art der Purpura. Diese 
hämorrhagische Veränderung fehlt aber auch häufig und ist jedenfalls nicht für Fleck- 
fieber charakteristisch. Wo das Exanthem stark ausgeprägt ist, findet man sie eher 
als in leichten Fällen. Sie tritt am deutlichsten an abhängigen Körperstellen zu tage, 
mit Vorliebe in der Kniekehle, ferner in der Schenkelbeuge und Ellenbeuge. In schweren 
Fällen kommt es bisweilen zu ausgedehnten Hautblutungen. 

Mit Beendigung des Krankheitsprozesses verschwindet auch das Exanthem, und 
zwar in leichteren Fällen frühzeitiger, ohne Spuren zu hinterlassen, während Schwer- 
kranke das hämorrhagische Exanthem sehr viel später verlieren und manchmal noch 
weit in die Rekonvaleszenz hinein Reste des Fleckfieberausschlages zeigen. An Stelle des 
Exanthems bleibt dann eine schmutzige, etwas gelbliche Pigmentierung zurück. 
Gewöhnlich zeigt die Haut auch eine feine kleienförmige Abschuppung. Nach den 
Erfahrungen von Brauer tritt letztere etwa mit dem 12. bis 15. Krankheitstag ein, man 
kann aber schon am 8. bis 10. Tag bei seitlichem Anblick einen feinen grauweißlichen 
Schimmer auf der Haut feststellen und bei mäßiger Reibung mit dem Finger eine 
mechanische kleinschilfrige Abschilferung bewirken, die in Verbindung mit der 
entstehenden zarten Hyperämie so aussieht, als habe man die Haut mit einem weichen 
Radiergummi bearbeitet (Radiergummiphänomen Brauers). 

Die beschriebene petechiale Umwandlung ist für das Fleckfieberexanthem be- 
sonders charakteristisch und hat der Krankheit den früher viel gebräuchlichen Namen 
„Petechialtyphus“ eingetragen. Die anatomischen Veränderungen, die dem Exanthem 
und seiner Umwandlung zu grunde liegen, sollen später besprochen werden. 

Morawetz sah bei sehr schwer verlaufenen Fleckfieberfällen eine eigen- 
artige Spätveränderung des Exanthems. Als der ursprüngliche Ausschlag schon völlig. 
abgeblaßt war, entwickelten sich auf dem Boden zahlreicher früherer Maculae kleine 
Knötchen, die schnell bis zu etwa Linsengröße heranwuchsen und vom fünften Tag 
an ein kleines nekrotisches Knötchen in ihrem Centrum zeigten. Diese neuen Efflores- 
cenzen, die an papulonekrotische Tuberkulide erinnerten, waren von keinerlei 
Nebenerscheinungen begleitet, störten die Rekonvaleszenz nicht und heilten in etwa 
4 Wochen unter Hinterlassung pigmentierter, im Centrum etwas eingezogener Narben. 


Nächst dem Exanthem ist für die Erkennung des Fleckfiebers besonders wichtig der 


Fieberverlauf. 


Die Körpertemperatur der Kranken steigt in 3—4 Tagen, selten in etwas längerer, 
nur ausnahmsweise in kürzerer Zeit, auf etwa 40° staffelförmig an. Die Kurve kann 
durch einzelne Remissionen, die von Frösten begleitet sind, unterbrochen werden, 
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aber das ist nicht die Regel. Meist klettert die Temperatur, wie Jürgens sich ausdrückt, 
in einem Zug bis zu ihrer höchsten Höhe empor. Beim Typhus ist der Fieberanstieg 
viel gleichmäßiger, auf einen längeren Zeitraum ausgedehnt und regelmäßig durch 
Remissionen unterbrochen. Wenn das Fieber seine Höhe erreicht hat, wobei 
es in etwa der Hälfte der Fälle zu Schüttelfrost kommt, verharrt es, manchmal nach 
geringer Wiederabsenkung der Kurve, in der Continua. Bei den regelrecht verlaufenden 
schwereren Fällen pflegt sich die letztere ohne regelmäßige Remissionen etwa 10—12 
(nach Munk 12—14) Tage lang ziemlich unverändert zu halten. Der Unterschied 
zwischen Morgen- und Abendtemperatur beträgt nicht mehr als 1/40. Immerhin 
kommen aber hier nicht selten Abweichungen vor, namentlich gegen Ende der 
Fieberhöhe, wo auch stark re- und intermittierende Temperaturen beobachtet werden. 
Oft wird die Continua in 

der zweiten Krankheitswoche en 

schon vor dem Nachlassen 3272 
der schweren Krankheitser- 
scheinungen im allgemeinen 
. niedriger. 

Der Abstieg der Fieber- 
kurve ist wenn auch nicht 
krisisartig, so doch steil 
treppenförmig und nimmt 
im Gegensatz zur Lyse des 
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peraturen erreicht sind, so 
bleiben diese auch weiterhin 
meist bestehen, vorausgesetzt 
natürlich, daß keine Kompli- 
kationen oder Nachkrankheiten vorliegen. Es kommt also nicht zu länger dauernden 
Temperaturschwankungen, wie wir sie beim Typhus abdominalis und auch bei 
anderen Infektionskrankheiten nach der Entfieberung so oft auftreten sehen. 

Das geschilderte Fieberbild von im ganzen 13— 16tägiger Dauer findet man, 
wie gesagt, in ziemlich gleichmäßiger Weise bei allen schweren Fällen bei Erwachsenen. 
Je schwerer die Erkrankung, desto gleichartiger verlaufen die Kurven (Jürgens). Es 
gibt naturgemäß aber auch hier Abweichungen, die durch die individuellen Verhältnisse 
des einzelnen Kranken, die größere allgemeine Widerstandskraft oder durch Sekundär- 
infektionen und nebenher bestehende fiebererregende Prozesse bedingt werden. 
Wenn auf der Höhe der Continua Intermissionen mit Schüttelfrösten eintreten, liegen 
fast stets Komplikationen vor, z.B. Bronchopneumonie, Otitis od. dgl. Bei leichteren 
Fällen verwischt sich das typische Bild -mehr oder weniger. Auch diese Fälle 
lassen zum Teil noch deutlich den charakteristischen Verlauf des Fiebers erkennen, 
wie es z. B. die Kurven in Fig. 63 und 64 zeigen, zum Teil sind die Temperaturen 
aber völlig atypisch. Es gibt da alle möglichen Übergänge. Bei den leichtesten Erkran- 
kungen besteht mitunter nur für 1—3 Tage eine Temperatur von etwa 39°. Auf den 
Fieberverlauf bei den Erkrankungen der Kinder soll später eingegangen werden (p. 404). 

Ebenso wie in den leichten Fällen weicht der Temperaturverlauf auch bei den 
tödlich verlaufenden Erkrankungen sehr oft von der Regel ab. Nach den Erfahrungen 








Leichter Verlauf, lang anhaltende Gefäßlabilität. 
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von Jürgens ist hier die Kurve auch in den unkomplizierten Fällen gewöhnlich 
kürzer als bei den zur Genesung kommenden Schwerkranken, und doch erfolgt 
der Tod fast ausnahmslos während oder gar nach der Entfieberung oder, besser 
gesagt, die Temperatur sinkt allmählich, wenn der Tod eintritt. „In der zweiten 
Woche wird das Fieber fast ausnahmslos unregelmäßig, und immer wieder gewinnt 
man den Eindruck, daß der eigentliche Krankheitsprozeß hier seinen Abschluß 
findet. Auf der Fieberhöhe fällt bereits die Entscheidung. Bei günstigem Verlauf 
beginnt hier der Rückgang aller bedrohlichen Erscheinungen, während beim Aus- 
bleiben jeder Besserung um diese Zeit die Prognose zweifelhaft und oft letal wird. 
Der Tod erfolgt aber nicht auf der Höhe des Fiebers, sondern mit dem Nieder- 
gang der übrigen lebenswichtigen Funktionen sinkt auch die Temperatur. Sie fällt 
nicht immer bis unter die Norm, sie sinkt auch nicht immer in einem Zug, aber 
sie wird unruhiger und manchmal nimmt sie vor dem Tod intermittierenden 
Charakter an. Bisweilen sinkt sie wie in günstig verlaufenden Fällen in gleich- 
Fig. 64. mäßigem raschen Ab- 
stieg, ein anderes Mal 
FERREREEREERERERERT steigt sie wieder an 
H oder erhebt sich in 
H prämortalem Anstieg 
zu ungewöhnlicher 
Höhe, und endlich 
kann sie noch tagelang 
unter 37° verharren, 
bis das Leben endlich 
erlischt.“ 

Nicht unberechtigt 
erscheint die Ansicht 
von Munk, daß der 
zeitlich so einheitliche 
Typus der Fieber- 
periode bei unkomplizierten Fleckfiebererkrankungen darauf schließen lassen könnte, 
daß der Erreger der Infektion im Menschen eine ganz bestimmte Entwicklung 
durchmache, während die Krankheitserscheinungen selbst sich dabei in der Haupt- 
sache nach der Konstitution und vor allem wohl auch nach sonstigen, vom Fleckfieber 
mehr oder weniger unabhängigen krankhaften Zuständen des befallenen Menschen 
richten. Die meist höhere Temperatur der ersten Fiebertage dürfte nach der Auffassung 
Munks den allgemeinen immunisatorischen, die zweite Hälfte der Continua mehr 
den lokalisierten Prozessen entsprechen. Manche Fälle, die sich durch anhaltende 
sehr hohe Temperaturen auszeichnen und meist tödlich enden, erinnern durch den 
Verlauf und das Krankheitsbild an die „toxischen Formen“ anderer Infektions- 
krankheiten (z. B. des Typhus oder des Scharlachs). 
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Leichte Erkrankung mit kurzer Continua. 


Kreislaufstörungen. 


Die Krankheitserscheinungen von seiten des Gefäßsystems sind beim Fleckfieber 
deshalb besonders beachtenswert, weil sie zum großen Teil auf specifischen anatomi- 
schen Gefäßveränderungen beruhen. Es treten regelmäßig und frühzeitig schwere 
Kreislaufstörungen auf, die in gleicher Weise bei anderen Infektionen nicht beobachtet 
werden und daher in ihren Gesamterscheinungen diagnostisch äußerst wichtig 
sind. 
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Wenn wir das Verhalten des Pulses betrachten, so steigt seine Frequenz in 
den ersten Krankheitstagen entsprechend der Temperatursteigerung an und hält sich 
dann zunächst auf einer Höhe von etwa 100—120 Schlägen in der Minute. Matthes 
und Schittenhelm sahen im Beginn der Erkrankung häufig auch relative Puls- 
verlangsamung, die bei den geringsten Bewegungen, z. B. Aufrichten im Bett, einer 
stärkeren Frequenz wich und allmählich in eine dauernde Pulsbeschleunigung 
überging. Aber nur kurze Zeit zeigt der Puls eine normale Spannung. Er wird bald 
weich und kann leicht unterdrückt werden. Schon im Beginn der zweiten Krankheits- 
woche trifft man sehr häufig, namentlich bei älteren Personen, eine ganz auffällige 
Kleinheit des Pulses, der mit mehr oder weniger Unregelmäßigkeit der Schlagfolge 
verbunden ist. Die Verschlechterung des Pulses setzt bei den schwereren Fällen oft 
ganz plötzlich ein, meist gleichzeitig mit den später zu schildernden bedrohlichen 
Erscheinungen von seiten des Centralnervensystems, und steigert sich schnell. Die 
Untersuchung des Herzens ergibt einen Befund, der dem Verhalten des Pulses 
entspricht. Die Töne sind leise und dumpf, oft ist der erste Ton kaum wahrnehmbar. 
Der Spitzenstoß ist nur schwer festzustellen, die Verbreiterung der Herzdämpfung 
kennzeichnet die Dilatation und Insuffizienz des Herzens. Das ganze Bild verrät 
den schweren Krankheitszustand. Eine Besserung tritt nur höchst selten ein, gewöhnlich 
führen derartige schwere Schädigungen zum letalen Ausgang (Jürgens). 

Die Krankheitserscheinungen von seiten des Kreislaufsystems beruhen nicht 
etwa auf einer Intoxikation des Herzmuskels, auch nicht auf einer Schädigung der 
nervösen Regulation des Blutumlaufs, speziell der Vasomotoren, sondern auf einer 
specifischen organischen Erkrankung des Herzmuskels, die durch die später zu 
schildernden anatomischen Veränderungen an den kleinsten Arterien bedingt wird. 

Nach der Entfieberung, oft auch schon vor dieser, sinkt die Pulsfrequenz 
meist in auffälliger Weise. Es lassen sich dann Pulswerte von 60 und weniger Schlägen 
‘nachweisen, und diese geringen Zahlen bleiben bis weit in die Rekonvaleszenz 
bestehen. Munk beobachtete sogar Pulswerte von 32—38 Schlägen, die mehrere 
Tage hindurch feststellbar waren. Sehr häufig besteht während der Fieberperiode 
— ebenso wie beim Abdominaltyphus — eine ausgesprochene Dikrotie. Die Pulsfrequenz 
wechselt in erheblichem Maße, auch noch in den späteren Stadien der Rekonvaleszenz, 
bei stärkeren Bewegungen, so z. B. beim Aufrichten aus der liegenden Stellung. 
Die erhebliche Steigerung der Schlagfolge, die sich hier regelmäßig bemerkbar 
macht, ist ein charakteristisches Zeichen der großen GefäBlabilität, die die Fleck- 
fieberinfektion zur Folge hat. 

Munk hat durch regelmäßige und sorgfältige Untersuchungen an einem 
großen Krankenmaterial festgestellt, daß bei allen Fleckfieberfällen der arterielle 
Blutdruck ausnahmslos Werte aufweist, die beträchtlich unter den normalen 
Zahlen liegen. Während bei sonst gesundem Kreislaufsystem in den ersten Tagen 
der Krankheit noch Blutdruckwerte von 120 mm Hg gefunden werden, beträgt schon 
vom 5.—7. Krankheitstag an der durchschnittliiche Wert des Blutdrucks (nach 
Riva-Rocci gemessen) etwa 100 mm Hg. Im Verlauf der zweiten Woche sinkt 
der Blutdruck meist noch weiter, so daß in dieser Zeit Zahlen von 90—95 mm Hg 
ein gewöhnlicher Befund sind. Kurz nach der Entfieberung oder schon in den letzten 
Tagen der Fieberperiode erfolgt dann noch einmal ein Rückgang, dessen Grad für das 
Schicksal des Kranken von größter Bedeutung ist. Blutdruckzahlen von 80—90 mm Hg 
entsprechen auch bei günstig verlaufenden Fällen in diesen und den nächsten 3—8 
Tagen dem durchschnittlichen Befund. Nach dieser Zeit steigt bei gutartigem 
Verlauf der Blutdruck auf etwa 100—110 mm Hg oder auch noch etwas höher, 
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bleibt aber bis in die fünfte Woche oder noch länger auf dieser Höhe stehen. Auch 
diejenigen Fleckfieberkranken, die ohne erhebliche Erscheinungen einer Schädigung 
des Kreislaufsystems die Krankheit überstanden haben, weisen noch längere Zeit als_ 
ein charakteristisches Merkmal der abgelaufenen Infektion relativ niedrige Blut- 
druckzahlen auf. 

Bei älteren Kranken und bei solchen, die ein sonst schon geschädigtes Gefäß- 
system haben, macht sich die Senkung des Blutdrucks natürlich besonders ungünstig 
bemerkbar, und diese Tatsache ist wohl der hauptsächlichste Grund für den fast 
stets ungünstigen Ausgang der Erkrankung bei solchen Patienten. Munk sah hier 
oft Blutdruckwerte von 70 und weniger mm Hg. Der Einfluß der so beträchtlichen 
Blutdruckerniedrigung auf das äußere Krankheitsbild äußert sich in der zunehmenden 
eigenartigen graucyanotischen Verfärbung des Gesichts, dem Kaltwerden der Nase, 
der Hände und Füße, dem Tiefliegen der Augen und dem Verfall der Gesichtszüge. 
Die Kranken haben ein leichen- oder mumienhaftes Aussehen, zumal wenn die 
Spannung noch eine eigenartige Faltung der Gesichtshaut bewirkt, die dem Gesicht 
einen angsterfüllten Ausdruck verleiht (Munk). Auch die bläulich-livide Verfärbung 
des Exanthems in den späteren Krankheitstagen und dessen petechiale Umwandlung 
faßt Munk als eine Folge der Blutdruckherabsetzung auf, weil anzunehmen ist, 
daß sich das Blut in den erweiterten Capillaren der Flecken in gewissem Sinne 
staut, und ebenso die an den peripheren Körperteilen, namentlich an den Füßen 
bei Fleckfieberkranken so häufig beobachtete symmetrische Gangrän und die oft 
ausgedehnte flächenhafte Zerstörung der oberen Hautschichten an Körperstellen, 
die dem Druck ausgesetzt sind. 


Störungen von seiten des Nervensystems. 


Es wurde bereits kurz darauf hingewiesen, daß die Fleckfieberkranken in den ersten 
Krankheitstagen, abgesehen von den Klagen über starke Kopfschmerzen und über 
Schwindel, einen eigenartig stumpfen Eindruck machen, ohne eigentlich benommen 
zu sein. Dieser Zustand verstärkt sich allmählich in den weitaus meisten Fällen und 
gibt in Verbindung mit weiteren Störungen psychischer und motorisch funktioneller 
Art der Krankheit im weiteren Verlauf ein charakteristisches Gepräge. Das psychische 
Verhalten der Patienten ist naturgemäß in gewissen Grenzen von ihrer Intelligenz 
und ihrem Temperament abhängig. Manche Kranke liegen stumpf und teilnahmslos 
da, blicken starr vor sich hin und empfinden jede Frage als eine unliebsame Störung, 
andere wieder sind unruhig, sprechen fortwährend, gehen aus dem Bett. Bei lautem 
Befragen geben sie aber, wenn auch zögernd, richtige Antworten und sind über 
ihre Lage orientiert. Meist ist aber die geistige Abspannung unverkennbar, und 
die leichten Delirien und die Schlaflosigkeit lassen an der erheblichen Mitbeteiligung 
des Centralnervensystems keinen Zweifel. Wenn die Krankheit gutartig verläuft, bessert 
sich etwa um den 10. bis 12. Krankheitstag herum mit den übrigen Erscheinungen 
auch das psychische Verhalten, die Abspannung löst sich in tiefem, langdauerndem, 
der Gesundung entgegenführendem Schlaf. Bei den schwereren Fällen aber kommt es 
zu ausgesprochenen Delirien, die auf der Höhe der Krankheit, meist am Ende 
der ersten Fieberwoche, das Bild beherrschen und dann vielfach noch, allmählich 
abklingend und mit ruhigen Stadien der Unorientiertheit und mehr oder minder 
gestörten Schlafes abwechselnd, sich mehrere Wochen bis in die fieberfreie Zeit 
hinziehen können. Munk beobachtete in den späteren Krankheitsstadien bei sehr 
vielen seiner Kranken ein eigenartiges Verhalten, das eine gewisse Ähnlichkeit mit 
den katatonischen Zuständen bei Dementia hebephrenica zeigt. Die Kranken liegen 
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vollkommen regungslos im Bett, halten den Blick oft starr nach einem Punkt 
gerichtet und schlafen scheinbar mit halbgeöffneten Augen. Spontane aktive Bewegungen 
vermeiden sie oder führen sie, wenn sie dazu genötigt werden, äußerst langsam und 
schwerfällig aus. Bei der Vornahme passiver Bewegungen zeigt sich eine. starke 
Resistenz in der Muskulatur. Trotz der großen Schwäche bleibt der Arm, der vom 
Arzt zum Pulszählen emporgehoben wurde, lange Zeit in der ihm gegebenen Lage 
unverändert stehen (Flexibilitas cerea, Fig. 65). | 

In denjenigen Fällen, die nach Lage des Gesamtbildes einen tödlichen Aus- 
gang voraussehen lassen, folgt den Delirien bald ein völliger Erschöpfungszustand 
auch im psychischen Verhalten, eine schwere Benommenheit, aus der die Kranken 
auch durch kräftige Reize, durch Nadelstiche u. s. w. nicht mehr zu erwecken sind 
oder die zeitweise noch durch geistige Unruhe unterbrochen wird. Vielfach kann 
man dann den als Coma vigile bezeichneten Zustand beobachten, den Jürgens 
folgendermaßen schildert: der Kranke liegt mit weitgeöffneten Augen da und starrt 
ins Leere. Die zunehmende Cyanose, der stiere 
Blick, der halbgeöffnete Mund mit herabhängen- 
dem Unterkiefer, die lallende, schwer verständ- 
liche Sprache, die Muskelzuckungen um 
Mund und Nase geben ihm den Ausdruck 
schwerster Erkrankung. Die Zeichen der 
äußersten Erschöpfung, Lähmung von Blase 
und Mastdarm, der Meteorismus, die Muskel- 
unruhe, Tremor der Hände und krampfartige 
Bewegungen der Arme und Beine sowie die 
zeitweilig auftretenden Konvulsionen lassen 
erkennen, daß schwerste Schädigungen des 
Centralnervensystems vorliegen müssen. Eine 
Genesung darf in solchen Fällen wohl kaum 
je noch erwartet werden. Oft setzt die frequente 
und oberflächliche . Atmung aus, der Puls 
ist klein, unregelmäßig und tagelang kaum fühlbar, und wenn durch Herzmittel 
vorübergehend auch eine bessere Beschaffenheit erzielt werden kann, so führen 
die schweren Hirnschädigungen den Kranken doch langsam dem Ende zu. Unter 
gleichzeitigem, erst allmählichem, dann wohl auch raschem Temperaturabfall wird 
der Ällgemeinzustand immer schlechter, der Kranke reagiert zwar oft noch auf 
lautes Anrufen, aber er erholt sich nicht, und allmählich tritt in äußerster Prostration 
mit zunehmender Bewußtseinstrübung das Ende ein. Munk vergleicht das Ableben 
der Kranken in solchen Fällen sehr treffend nicht dem Erlöschen eines flackernden 
Lichtes, sondern dem einer langsam verglimmenden Kohle. 

Motorische und funktionelle Störungen des Nervensystems äußern sich 
zunächst vorwiegend in der steifen Haltung des Kranken, in einer gewissen Schwer- 
fälligkeit der Bewegungen, herabgesetzter Beweglichkeit des Kopfes, Einziehung des 
Leibes und oft angezogener Haltung der Beine. Muskulatur, Rippen und Gelenke 
sind oft druckempfindlich. Munk sieht in diesen Erscheinungen Anzeichen einer 
gewissen Spannung bzw. eines Reizzustandes der peripheren Nerven, die dem 
Kernigschen Symptom bei der Meningitis zu vergleichen sind. Die Sehnenreflexe sind 
in diesem Zustand meist gesteigert, die Hautreflexe erhalten. Oft wird starkes fibril- 
läres Zittern der Zunge beobachtet, in schweren Fällen auch stärkere Zuckungen 
und Zitterbewegungen an den Extremitätenmuskeln, namentlich an den Händen in 
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Fig. 65. 





Flexibilitas cerea bei Fleckfieber. (Nach Munk.) 
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einer Form, die an Paralysis agitans erinnert. Nicht selten kommt es auch zu tonisch- 
klonischen Krämpfen, die unter dem Bild epileptiformer Anfälle zum Tod führen 
können. 

Ziemlich regelmäßig läßt sich bei den schweren Fällen eine eigenartige Ver- 
änderung der Sprache feststellen, die allem Anschein nach auf Muskelhemmungen 
zurückzuführen ist. Die Worte sind verschwommen, als wenn der Patient mit 
angehaltener Zunge spräche. Die Stimme hat einen gedämpften Klang (Munk). 
Auch Schlingstörungen treten in Verbindung mit diesem Zustand auf. Labyrinth- 
störungen sieht man in den bereits erwähnten, schon in den Anfangsstadien der 
Krankheit sehr häufigen Schwindelanfällen, ferner in Ohrensausen und einer von 
der zweiten Krankheitswoche oft bis in die Rekonvaleszenz dauernden Schwerhörigkeit. 
Von weiteren Störungen des Nervenapparates seien kurz noch Parästhesien, vor- 
übergehende Nervenlähmungen und trophische Störungen der Haut erwähnt, die 
sich im Verlauf des Fleckfiebers hier und da einstellen. Mitunter kommt es auch 
zu Störungen der Innervation der Schließmuskeln an Blase und Mastdarm, die eine 
Incontinentia alvi et urinae auch bei erhaltenem Bewußtsein zur Folge haben. 

Auf die specifischen Ursachen, die den hier beschriebenen Störungen von 
seiten des Centralnervensystems zu grunde liegen, soll später eingegangen werden. 


Von den krankhaften Veränderungen, die beim Typhus exanthematicus die 
inneren Organe bieten, sei weiterhin das 


Verhalten der Milz und der Leber 


besprochen. Die Milz ist im Beginn der manifesten Krankheit regelmäßig durch 
die Perkussion, oft auch durch die Palpation als vergrößert zu erkennen. Mit dem 
Fortschreiten des Infektionsprozesses wird die Milz aber schnell kleiner. Bei der 
Obduktion Fleckfieberkranker, die nach der Entfieberung gestorben sind, findet man 
eine auffallend kleine Milz, die eine starke Braunfärbung zeigt. Die anfängliche 
Vergrößerung und stets bald folgende Verkleinerung der Milz ist eine so regel- 
mäßige Erscheinung des Fleckfiebers, daß sie differentialdiagnostisch verwertet und 
eventuell auch zur Bestimmung des Krankheitsstadiums herangezogen werden kann. 
Findet man am achten oder neunten Tag noch eine Milz, die bis zum Rippenbogen 
reicht, so kann dies nach den Erfahrungen Zülzers als Beweis dafür angesehen werden, 
daß entweder Fleckfieber überhaupt nicht vorliegt, oder aber eine Komplikation, 
Rückfallfieber, Malaria, Abdominaltyphus u. s. w., besteht. Auch bei leichten und 
abortiven Fällen verhält sich die Milz in der geschilderten Weise. Die Verkleinerung 
des Organs soll durch Chiningaben beschleunigt werden können. 

Was von der Milz gesagt wurde, gilt im allgemeinen auch von der Leber, 
die oft auch in deutlicher Weise druckempfindlich ist. Aschoff konnte in Milz und 
Leber eine starke Phagocytose roter Blutkörperchen feststellen. Die durch die Blut- 
zerstörung hervorgerufene Braunfärbung dieser Organe ist auch in den 


Nieren 


erkennbar, die während des Krankheitsverlaufs sehr oft in leichter, seltener in 
schwer akuter, unter Umständen hämorrhagischer Form entzündlich verändert sind. 

Der Harn wird im Fieberstadium in ziemlich reichlicher Menge entleert trotz 
der Blutdruckherabsetzung. Einen so hochgestellten Harn, wie er bei anderen 
fieberhaften Infektionskrankheiten die Regel bildet, trifft man beim Fleckfieber nicht. 
Die Diazoreaktion ist oft schon in der ersten Zeit und regelmäßig auf der Höhe 
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der Erkrankung stark positiv; sie verschwindet mit der Entfieberung, nachdem sie 
schon einige Zeit vor dem Abfall der Temperatur allmählich schwächer ‚wurde. Die 
Ausscheidung echter Eiweißstoffe, die auch bei der Kochprobe ausgefällt werden, 
konnte Munk nur verhältnismäßig selten feststellen, sehr häufig dagegen, und fast 
regelmäßig in den Tagen der Entfieberung die Ausscheidung von Albumosen, die 
in der Kälte mit Essigsäure und Ferrocyankalium ausgefällt werden, beim Erwärmen 
aber wieder in Lösung gehen. Mikroskopisch zeigen sich während der Fieberperiode 
im Sediment häufig hyaline Cylinder in mehr oder minder großer Menge, oft auch 
Leukocyten, seltener Erythrocyten. Die Urobilin- und Urobilinogenprobe fällt in 
vielen Fällen, aber keineswegs stets positiv aus. Grober beobachtete bei Fleckfieber- 
kranken, die im typhösen Stadium, besonders vom 10. Tag ab, eigenartige Atem- 
pausen hatten, während dieser Zeit eine Zuckerausscheidung im Urin und führt 
diese Krankheitserscheinungen auf lokale specifische Veränderungen in der Umgebung 
des vierten Hirnventrikels zurück. Auch Arneth weist auf das häufige Vorkommen von 
Glykosurie bei Fleckfieber hin. Im Nachfieberstadium kommt es, wie Munk feststellte, 
oft zur Entleerung eines reichlichen, dünnen und hellen Harnes (Urina spastica). Das 


Verhalten des Darmtractus 


bietet keine charakteristischen Befunde. Der Stuhl ist in der Regel entweder von 
normaler Beschaffenheit oder aber im Beginn der Krankheit angehalten. Es kommen 
aber auch Diarrhöen vor, die mehrere Tage dauern und bei zunächst unklarem 
Krankheitsbild zu der Diagnose Abdominaltyphus verführen können. Darmblutungen 
sind beim Fleckfieber selten. | 


Verhalten des Blutes und der Cerebrospinalflüssigkeit. 


Das Blutbild zeigt bei den meisten Fleckfieberfällen eine Vermehrung der 
Leukocyten, die aber in der Regel nicht besonders erheblich ist. Matthes fand bei 
etwa 80% der Fälle Zahlen von 7000— 15000, bei 3 sehr schweren Fällen aber 
20000—25000 weiße Blutzellen. Die Vermehrung betrifft während des Fiebers 
besonders die vielkernigen Zellen. Nach den Untersuchungen von Schittenhelm 
steigt die Kurve der großen Mononucleären etwa bis zum 12. Krankheitstag an, 
um dann allmählich zu fallen. Auch die Zahl der Polymorphkernigen sinkt vom 
achten Krankheitstag an, während die Eosinophilen, die anfangs ganz fehlen, 
und die Lymphocyten gegen Ende der Fieberperiode und auch noch in der Genesungs- 
zeit allmählich an Zahl zunehmen. Die Leukocytose ist aber keineswegs eine regel- 
mäßige Erscheinung beim Fleckfieber. Es kommen bei unzweifelhaften Fällen der 
Krankheit auch -Werte unter 7000, ja von nur 4000-5000 Leukocyten vor. 
Immerhin bietet aber die Zählung der weißen Blutzellen ein wertvolles Mittel zur 
Abgrenzung des Typhus exanthematicus gegen den Unterleibstyphus. Eine frühzeitig 
auftretende deutliche Leukopenie läßt mit ziemlicher Sicherlieit auf die letztgenannte 
Krankheit schließen. Die roten Blutkörperchen sollen na:h den Befunden Zellers 
häufig stark ausgelaugt, wie zerrissen aussehen. Die on verschiedenen Autoren 
beobachtete Neigung des Blutes der Fleckfieberkranken zur Hämolyse ist noch 
nicht genügend geklärt. Munk konnte hinsichtlich der Resistenz der Erythrocyten 
gegenüber hypotonischen Lösungen und hinsichtlich der Wirkung des Fleckfieber- 
serums auf gewaschene rote Blutzellen keine konstanten Unterschiede gegenüber 
dem Unterleibstyphus feststellen. 

Die Untersuchung der morphologischen Elemente des Blutes gibt keine An- 
haltspunkte für die Annahme, daß das Fleckfieber eine specifische Blutkrankheit sei. 
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Auf die Befunde im Blut, die von verschiedenen Seiten als ätiologisch bedeutungsvoll 
angesehen worden sind, soll später eingegangen werden. 

Auch die Untersuchung des Liquor cerebrospinalis ergibt keinegleichmäßigen 
und diagnostisch mit einiger Sicherheit verwertbaren Befunde. Die Punktate sind meist 
klar, selten leicht getrūbt. Sie geben aber immer eine positive Nonnesche Reaktion 
und enthalten im Zentrifugat Zellen. Der Druck ist gegen die Norm nicht verstärkt, 
sondern eher vermindert, obwoh! die Flüssigkeit der Hirnventrikel bei den obduzierten 
Fällen sich in der Regel als erheblich vermehrt erweist. 


Verlaufseigentümlichkeiten. 


Es wurde bereits erwähnt, daß das Fleckfieber nach dem ziemlich überein- 
stimmenden Urteil der Ärzte, die umfangreiche Epidemien beobachtet haben, auffallend 
eintönig verläuft und nicht die mannigfachen Abweichungen im Krankheitsbild 
erkennen läßt, die andere Infektionskrankheiten und speziell auch der Abdominal- 
typhus bieten. Jürgens erklärt diese Eintönigkeit vor allem mit der starken Wirkung 
des Infekts auf jeden Einzelnen und dem Fehlen einer besonderen Widerstandskraft 
gegen die Wirkungen der Infektion, die bei anderen übertragbaren Krankheiten so 
oft das einzelne Krankheitsbild abweichend gestalten und mildern. Für das Fleckfieber 
scheinen alle Personen, die die Krankheit noch nicht durchgemacht haben, in gleichem 
Grad empfänglich zu sein. Jede Infektion ist gleichbedeutend mit Erkrankung, und 
die Giftwirkung ist so groß, daß der Organismus immer mit einer starken, die 
physiologische Breite weit überschreitenden Reaktion antwortet, in der individuelle 
Eigentümlichkeiten kaum einen bildenden Ausdruck finden (Jürgens). 

Natürlich gibt es schwerer und leichter verlaufende Fälle, diese charakterisieren 
sich aber in dem Gesamtverhalten der Krankheitssymptome. Wo hohes Fieber besteht, 
da ist auch das Exanthem in der Regel besonders stark ausgeprägt, die Gehirn- 
erscheinungen sind besonders bedrohlich u. s. w. In den leichten Fällen dagegen, 
die bei frischen Epidemien an Zahl hinter denschwereren und schwersten Erkrankungen 
meist erheblich zurückstehen, sind alle Erscheinungen zusammen milder, das Krankheits- 
bild aber in seinem Gesamtverhalten bleibt deshalb doch charakteristisch. Die Dauer 
der Fieberperiode, auf deren große Einheitlichkeit schon hingewiesen wurde, wird 
durch die Schwere der Krankheitssymptome nicht wesentlich beeinflußt. Auch bei 
Kindern, die das Fleckfieber in der Regel sehr leicht, oft geradezu ambulatorisch 
durchmachen, fand Munk bei genauer klinischer Beobachtung zahlreicher Fälle 
stets eine Fieberdauer von 12—14 Tagen, aber das Fieber ist bei Kindern meist 
niedriger als bei Erwachsenen, und es kommen häufiger Remissionen oder gar Inter- 
missionen vor. Der auffällig leichte Krankheitsverlauf bei Kindern ist natürlich epidemio- 
logisch wichtig, weil diese Fälle oft und besonders dann, wenn auch das Exanthem 
nicht charakteristisch ist und gleichzeitige typische Erkrankungen bei Erwachsenen 
in der Umgebung fehlen, nicht als Fleckfieber erkannt werden. | 

Hinsichtlich der sog. atypischen und abortiven Formen des Fleck- 
fiebers gehen die Urteile der Autoren noch auseinander. Brauer vertritt den Stand- 
punkt, daß es bei natürlich ablaufenden, also nicht durch scharfe Bekämpfungs- und 
Entlausungsmaßnahmen künstlich abgebrochenen Epidemien und bei endemisch 
in einer Bevölkerung fortschleichendem Fleckfieber Erkrankungen gibt, die gegen 
den regelrechten Verlauf wesentlich abgeschwächte Formen aufweisen und die bei 
vereinzeltem Auftreten und außerhalb des epidemiologischen Zusammenhangs von 
einem weniger erfahrenen Arzt nicht als Fleckfieberfälle erkannt werden würden. 
Die Abweichungen sollen in wesentlich verkürztem und leichterem Fieberverlauf 
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oder in sehr spärlichem Exanthem oder in starkem Zurücktreten der gewöhnlich 
beträchtlichen Herz- und Nervenstörungen bestehen. Auch andere Autoren haben 
derartige „larvierte" Formen des Fleckfiebers gesehen, namentlich bei Kindern. Jürgens 
leugnet auf Grund seiner in verschiedenen umfangreichen Epidemien gewonnenen 
Erfahrungen, daß unausgebildete oder latente Erkrankungen eine größere Bedeutung 
haben, wenn sie auch wohl nicht völlig fehlen. 

Für den Arzt, der einem ersten fleckfieberverdächtigen Krankheitsfall gegen- 
übersteht und diagnostisch entscheiden soll, ob Fleckfieber angenommen und der 
ganze Apparat zur Verhütung einer weiteren Ausbreitung unverzüglich in Gang 
gesetzt werden soll, ist, wenn er den bisherigen Krankheits- und Fieberverlauf nicht 
kennt, vor allem die Frage sehr bedeutungsvoll, ob es einen Typhus exanthematicus 
sineexanthemate gibt. Auch hier lauten die Antworten sehr verschieden. Murchison 
vermißte jeglichen Ausschlag bei 11,5% der Fälle, R. Otto bei 14%, auch andere 
Autoren sahen etwa 15% der Fälle ohne Exanthem verlaufen. Demgegenüber behaupten 
wieder andere Forscher, die bei großen Epidemien dieser Frage besondere Aufmerksam- 
keit schenkten, daß ein völliges Fehlen des Exanthems nicht oder nur ganz aus- 
nahmsweise vorkommt. Sicher gibt es aber leichte Fälle, in denen die Efflorescenzen 
sehr spärlich und auch sehr flüchtig sind. Wenn man die oft stark verschmutzte 
Haut der Kranken gründlich reinigt und frottiert, findet man wohl stets einige 
charakteristische Flecken, die sich von alten Kratzeffekten oder sonstigen, durch 
Unsauberkeit u. s. w. hervorgerufenen Hautveränderungen deutlich unterscheiden 
lassen. Brauer empfiehlt, in Zweifelsfällen sich bestimmte Bezirke am Rumpf, 
z.B. an den seitlichen Thoraxpartien, oder an den Armen mit dem Farbstift zu 
umranden, damit man wenigstens sicher die neu aufschießenden Efflorescenzen 
beurteilen kann. 

Wenn demnach auch im allgemeinen bei einer Bevölkerung, die bisher mit Fleck- 
fieber noch gar nicht oder aber seit längerer Zeit nicht in Berührung kam, das 
Krankheitsbild als recht gleichartig angesehen werden muß, so besteht doch zweifel- 
los auch die von verschiedenen Autoren vertretene Ansicht zu Recht, daß der Grad 
der früheren Durchseuchung der betreffenden Gegend und der Genius epidemicus 
den Infektionsverlauf nicht unwesentlich beeinflußt. Auch die auffallenden Mortalitäts- 
unterschiede, die während des jetzigen Krieges zwischen der Zivilbevölkerung der 
besetzten russisch-polnischen Gebiete und den aus Rußland und Serbien stammenden 
Kriegsgefangenen einerseits und den erkrankten Deutschen und Österreichern anderseits 
zu beobachten waren, werden in diesem Sinne gedeutet. Brauer z.B. hat auf die 
Verschiedenheiten des Krankheitsverlaufs hingewiesen, die nach der Art der betroffenen 
Menschen, nach der Örtlichkeit, Jahreszeit, nach sozialen Verhältnissen, nach der 
Dichtigkeit der Bevölkerung und nach dem Auftreten des Fleckfiebers in Form 
ausgesprochener Epidemien oder aber dem endemischen schleichenden Dahinvegetieren 
der Krankheit schwanken können. Er sah in Südserbien und Mazedonien, wo in 
den Jahren zuvor ein besonders gewaltiges epidemisches Auflodern eine frische 
Durchseuchung des Volkes bewirkt hatte, das Fleckfieber im Winter 1915—1916 in 
Form einer endemischen Erkrankung im allgemeinen viel leichter verlaufen als in 
den deutschen Kriegsgefangenenlagern und vielfach vorwiegend nur die Kinder 
befallen. Nach Analogieschlüssen, die wir von anderen Infektionskrankheiten zu ziehen 
wohl berechtigt sind, kann man an der Möglichkeit derartiger allgemeiner Verlaufs- 
eigentümlichkeiten einzelner Fleckfieberepidemien und -endemien nicht zweifeln. 
Wir sind über die Ursachen und die Grenzen des Charakters von Epidemien ja 
ganz allgemein noch wenig orientiert, und es fehlt uns im besonderen noch an 
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sorgfältigen und auf den neuen klinischen und epidemiologischen Feststellungen 
fuBenden Beobachtungen, wie sich das Fleckfieber in den ständig verseuchten Gebieten 
außerhalb der eigentlichen Epidemien verhält. Bei der Schilderung der Epidemiologie 
wird noch des näheren zu erörtern sein, daß hier aller Wahrscheinlichkeit nach 
das Krankheitsvirus sich in ganz leichten, unerkannt bleibenden Krankheitsfällen 
im menschlichen Körper, vor allem wohl bei Kindern hält und daß durch die 
Ansteckung an solchen atypischen und ambulanten Fällen das Auftreten der anscheinend 
sporadischen Fleckfiebererkrankungen erklärt werden muß, bei denen man vergeblich 
nach sonstigen epidemiologischen Zusammenhängen forscht. Man darf daraus aber 
nicht etwa folgern, daB das Fleckfieber, weil es eine so verschiedene Gestalt annehmen 
könne, ätiologisch keine einheitliche Krankheit sei. Eine solche Annahme hat keinerlei 
Berechtigung und wird sich einwandfrei widerlegen lassen, sobald der Nachweis 
des specifischen Erregers leicht und sicher zu erbringen ist. 


Die Rekonvaleszenz 


des Fleckfiebers verläuft bei unkomplizierten Fällen ziemlich einheitlich, wenn sich 
ihr Beginn auch nicht immer scharf von der eigentlichen Krankheitsperiode abhebt. 
Mit dem Abfall des Fiebers gehen gleichzeitig auch die anderen, für das Krankheitsbild 
charakteristischen Erscheinungen schnell zurück. In der überwiegenden Mehrzahl 
der Fälle kann man zwischen dem 15. und 17. Krankheitstag, auch bei schweren 
Fällen jedoch immer vor dem Ende der dritten Woche das Eintreten der Genesung 
beobachten. Nachschübe und Rezidive kommen nach der völligen Entfieberung, mit 
der die Krankheit abschließt, nicht vor. Steigt die Körpertemperatur wieder an, so 
hat dies andere Gründe. Naturgemäß sind die Rekonvaleszenten je nach der Schwere 
der überstandenen Krankheit oft längere Zeit noch sehr matt und angegriffen. 

Bei schwerem Krankheitsverlauf ist das Körpergewicht meist erheblich gesunken 
und die Muskelkraft hat stark gelitten. Heftige Kopfschmerzen können bei sonst 
ungestörtem Befinden noch tagelang, selbst wochenlang die Genesenden quälen. 
Auch die Erscheinungen der Labilität des Gefäßsystems machen sich mitunter noch 
lange bemerkbar. Wenn der Kranke im Liegen sich auch schon wieder ganz wohl 
fühlt, so treten doch beim Aufstehen, ja mitunter schon beim Aufrichten im Bett 
Schwindelgefühl, Pulsbeschleunigung und Herzklopfen auf, die zu erneuter Bettruhe 
zwingen. 

Im allgemeinen dauert es bei älteren Personen, die eine schwerere Fleckfieber- 
erkrankung durchgemacht haben, doch 2—4, mitunter auch 6 Wochen, bis die 
Erholung so weit fortgeschritten ist, daß die Genesenen wieder längere Zeit ausgehen 
und eine zunächst leichtere Beschäftigung aufnehmen können. Leichter Erkrankte 
erholen sich bei guter Pflege verhältnismäßig schnell. In Fällen, die mit stärkeren 
Delirien einhergingen, beobachtete Munk meist eine ausgesprochene Amnesie für 
die Erlebnisse in der Fieberzeit, von der nur besonders eindrucksvolle Ereignisse 
ausgenommen waren. Die Kranken stehen aber oft auch nach wiedergekehrtem 
Bewußtsein, je nach ihrer psychischen Veranlagung, noch längere Zeit unter dem 
mächtigen Eindruck der vorangegangenen Wahnvorstellungen. Von den im Verlauf des 
Unterleibstyphus gelegentlich beobachteten Psychosen (paranoische Systempsychosen 
nach Art der Erschöpfungspsychosen) unterscheiden sich diese Zustände beim 
Fleckfieber nicht nur durch ihr frühzeitiges Auftreten, sondern auch durch ihren 
Charakter (Munk). | 

Der Verlauf des Fleckfiebers und der Rekonvaleszenz wird naturgemäß wesentlich 
beeinflußt, wenn sich 
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Komplikationen und Nachkrankheiten 


einstellen. Als Komplikationen sind zunächst krankhafte Veränderungen der Respirations- 
organe zu erwähnen. Sehr häufig gesellt sich zu den Erscheinungen, die durch die 
Fleckfieberinfektion bedingt sind, Bronchitis hinzu, vielfach schon im Krankheits- 
beginn, oft auch später. Ebenso werden bei Winterepidemien auch Anginen und 
Laryngitiden beobachtet, die Glottisödem zur Folge haben können. Bei Schwer- 
kranken entwickeln sich mitunter auch Lungenhypostasen, die zu starker Cyanose 
und Kurzatmigkeit führen und oft zur unmittelbaren Todesursache werden. Eigentliche 
Pneumonien sind nach Jürgens als Fleckfieberkomplikationen selten. Wohl aber 
kanı Lungengangrän eintreten. Pleuritische Erscheinungen findet man häufig. 
Sie führen oft schnell zu starken Ergüssen in den Brustfellraum, die sich in äußerst 
starker Atemnot bemerkbar machen und das Leben gefährden. Durch Vereiterung 
der Exsudate entstehen Empyeme. 

Auch Ascites tritt während der Fleckfiebererkrankung in nicht seltenen Fällen 
plötzlich auf. Man hat ihn auf die gleichen Ursachen zurückgeführt, die für die bei 
vielen Epidemien auffallend häufig festgestellten Ödeme verantwortlich gemacht 
werden. Über diese Ursachen herrschen allerdings recht verschiedene Ansichten. Die 
~ Ödeme, die von den leichtesten Graden bis zu schweren und ausgedehnten Trans- 
sudaten schwanken, findet man teilweise bei Fällen, bei denen die Eiweißausscheidung 
im Harn auf ein Nierenleiden hinweist, teilweise aber auch bei Kranken, bei denen 
die genaue Urinuntersuchung eine Nierenerkrankung ausschließen läßt. Die Ödeme ` 
sind oft mit Ergüssen in den Brustfell- und Bauchfellraum vergesellschaftet und 
vorwiegend an den unteren Extremitäten, im Gesicht und am Scrotum nachweisbar, 
können aber auch den ganzen Körper betreffen. Sie gehen mit Hydrämie, starker 
Anämie und Marasmus einher und bedingen unter Hinzutritt skorbutähnlicher 
Erscheinungen schwere Krankheitszustände, die mitunter nach anhaltenden Durch- _ 
fällen zum Tode führen (Jürgens). Die Tatsache, daß diese Ödeme nur bei Kriegs- 
gefangenen beobachtet wurden — Brauer betont, daß er sie bei Fleckfieberkranken 
außerhalb der Gefangenenlager niemals gesehen habe — ließen die naheliegende 
Annahme begründet erscheinen, daß sie auf eine Unterernährung oder auf eine 
einseitige Ernährung zurückzuführen seien. Die eigenartige Stoffwechselstörung, um 
die es sich hier handelt und die auch von älteren Autoren (Murchison, Griesinger 
u. a.) als Komplikation des Fleckfiebers schon beschrieben worden ist, hat in der 
Tat nach mancher Richtung Ähnlichkeit mit der von Nocht näher beschriebenen 
Segelschiffberiberi. Es ist auch mehrfach berichtet worden, daß die Ödemerkrankungen 
verschwanden oder doch in ihrer Häufigkeit und Schwere wesentlich gemildert 
wurden, als den meist in sehr heruntergekommenem Zustand eingelieferten Kriegs- 
gefangenen eine ausreichende und zweckmäßig zusammengesetzte Kost gereicht wurde. 
Rumpel leugnet einen Zusammenhang der Ödemkrankheit mit der Ernährungs- 
weise. Er konnte bei zahlreichen ödemkranken Gefangenen Recurrensspirillen im 
Blut nachweisen und führte daher diese Erscheinungen als Folgeerscheinungen auf 
eine nicht erkannte komplizierende Recurrensinfektion zurück. Zu gleichem Ergebnis 
kam Levy. Wenn auch an diesen Befunden nicht zu zweifeln ist, so kann doch, 
wie Jürgens, Wolff u. a. mit vollem Recht betonen, nicht in allen Fällen als 
Ursache der Ödeme eine Mischinfektion mit Rückfallfieber angenommen werden. 
Odeme werden ja häufig auch bei anderen Infektionskrankheiten beobachtet, z. B. 
im Anschluß an Malaria, Dysenterie u. s. w, und sie kommen zweifellos auch 
bei reinen Fleckfieberepidemien vor. Über die Vorgänge im Organismus, die zu 


ihrer Entstehung führen, wissen wir noch nichts Näheres. Wenn Jochmann als 
Ursache für die Ödeme der Recurrenskranken eine abnorme Durchlässigkeit der 
Capillarwände annimmt, die durch einen im Blut kreisenden Giftstoff bedingt seien, 
so kann man wohl auch für die Fleckfieberödeme eine gleiche Ännahme gelten 
lassen. Aber vermutlich müssen, weil bei manchen Fleckfieberepidemien Stoffwechsel- 
störungen dieser Art vermißt werden oder doch nur in ganz leichten Formen auftreten, 
verschiedene Faktoren zusammenwirken, um das eigenartige Krankheitsbild hervor- 
zurufen. Die Art und Auskömmlichkeit der Ernährung dürfte dabei nicht bedeutungslos, 
als auslösende Ursache wohl aber die Infektionskrankheit — Fleckfieber, Rückfallfieber 
oder auch Mischinfektionen — anzusehen sein. 

Unter den Mischinfektionen, die bei Fleckfieberkranken festgestellt worden 
sind, spielt nach den in den Kriegsgefangenenlagern gesammelten Erfahrungen das 
Rückfallfieber eine wesentliche Rolle. Es ist das bei dem Menschenmaterial, an dem 
diese Beobachtungen angestellt worden, ja nicht verwunderlich. Die Gefangenen 
stammten zum großen Teil aus Ländern, in denen Recurrens endemisch herrscht, und 
durch die Läuseplage, unter der sie zu leiden hatten, wurden außer dem Fleckfieber- 
erreger naturgemäß auch die Recurrensspirochäten weiter verbreitet. Die Erkennung 
der Rückfallfieberkomplikation ist oft recht schwer und nur durch genaueste Blut- 
untersuchungen möglich. Auch mit anderen Infektionen ist der Typhus exanthematicus 
oft vergesellschaftet befunden worden. Brauer sah z.B. in vielen Fällen neben ihm 
Fünftagefieber, eine durch 5tägig wiederkehrende Fieberattacken und charakteri- 
"stische Gliederschmerzen gekennzeichnete, offenbar ebenfalls durch Läuse übertragbare 
eigenartige Infektionskrankheit (Febris wolhynica nach His). Andere Autoren fanden je 
nach der Herkunft der Kranken verschieden häufig Malariaplasmodien. Es ist eigen- 
artig, daß das typische Bild der Fleckfieberkurve durch die begleitende Recurrens- 
oder Malariainfektion oft fast gar nicht beeinflußt wird. 

Besonders zu betonen ist die Möglichkeit einer Mischinfektion mit Abdominal- 
typhus, die durch den kulturellen Nachweis von Typhusbacillen im Blut und Stuhl 
der Kranken mehrfach einwandfrei nachgewiesen wurde. Daß durch derartige Vor- 
kommnisse sich die Krankheitsbilder außerordentlich verschiedenartig gestalten und 
der Diagnose die größten Schwierigkeiten bereitet werden können, leuchtet ohneweiters 
ein. Man kann aber annehmen, daß, abgesehen von Kriegszeiten, wo die Truppen 
unter ungünstigen hygienischen Bedingungen den mannigfachsten Seuchengefahren 
ausgesetzf sind, solche Mischinfektionen immerhin seltene Ausnahmen sind. 

In dem durch eine schwere Fleckfieberinfektion geschwächten und oft durch 
eine äußerst mangelhafte Körperpflege heruntergekommenen Organismus pflegen auch 
andere Infektionserreger leicht sekundär Fuß zu fassen. So kommt es sehr häufig zu 
schwerer und ausgedehnter Furunculose. Weiterhin können Soorerkrankungen auf- 
treten, ferner als Streptokokkenwirkung Vereiterungen des Mittelohrs, der Ohr- 
speicheldrüsen, Submaxillar- u. s. w. Drüsen, der Thyreoidea. Erysipele findet 
man bei Fleckfieberkranken keineswegs selten. Auch Koliinfektionen des Blutes wurden 
mehrfach festgestellt (Brauer). | 

Von manchen Autoren werden auch die schon früher als Begleiterscheinungen 
des Fleckfiebers erwähnten Lungen- und Bronchialerkrankungen als eigentliche Misch- 
infektionen aufgefaßt. Paltauf u. m. a. haben bei der Untersuchung des Auswurfs 
der Kranken und im Lungengewebe von Fleckfieberleichen häufiger echte Influenza- 
bacillen gefunden, Petruschky beschrieb eigenartige Bakterien, die er ziemlich regel- 
mäßig fand und als Erreger typischer bronchopneumonischer Mischinfektionen, wenn 
nicht als die Erreger des Fleckfiebers überhaupt angesehen wissen will. Ob die 
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Entzündungen der Respirationsschleimhäute eine so regelmäßige Erscheinung beim 
Fleckfieber bilden, daß man sie ursächlich auf die Wirkung des specifischen Krankheits- 
virus zurückzuführen berechtigt ist, ob sie durch bestimmte, für die Krankheit typische 
und in den einzelnen Epidemien mehr oder weniger regelmäßig wiederkehrende 
Mischinfektionserreger bedingt werden, oder aber ob sie auf Sekundärinfektionen 
mannigfacher Art beruhen können, diese Frage ist noch nicht spruchreif. 

Als eine besonders wichtige und folgenschwere Nachkrankheit des Fleckfiebers 
ist die spontane, meist symmetrische gangränöse Erkrankung der Extremitäten 
und anderer Körperteile zu erwähnen. Sie ist schon bei früheren Epidemien so häufig 
- beobachtet worden, daß sie dem Fleckfieber den in der älteren Literatur oft anzutreffenden 
Namen „Faulfieber“ eingetragen hat. Am häufigsten werden die unteren Extremitäten 
ergriffen. Es kommt nicht nur zu einem Absterben der Zehen, sondern oft auch der 
Füße und der Unterschenkel; mitunter geht die Gangrän auch noch weiter herauf. 
An den Händen und Armen werden, wenn auch seltener, die gleichen Zustände 
angetroffen. Die gleichmäßige Beteiligung der beiden Körperhälften ist auffallend und 
wird fast nie vermißt. Außer den Extremitäten werden vielfach auch die Ohren, die 
Nase und die Genitalien gangränös. Auch Hautpartien am Rumpf sieht man, besonders 
an Stellen, die einem längeren Druck ausgesetzt sind, in oberflächlicher, aber mitunter 
ausgedehnter Form brandig werden. Die Gangrän tritt meist bald nach der Entfieberung, 
manchmal jedoch auch schon während der Fieberperiode auf und äußert sich zunächst 
in heftigen Schmerzen der betreffenden Extremitäten und in allmählich zunehmender 
und zentripetal fortschreitender Cyanose. Oft gehen mit den erwähnten Schmerzen 
Parästhesien und Sensibilitätsstörungen einher. Man findet die letztgenannten 
Erscheinungen aber auch bei Fällen, bei denen es zu einer Gangrän nicht kommt, 
und kann durch sorgsame Behandlung, wenn man frühzeitig darauf achtet, die 
trophischen Störungen verhindern. Leichte Formen können bei guter Pflege zurück- 
gehen, in vielen Fällen aber schreitet der Prozeß fort, so daß es zur brandigen 
Abstoßung kommt oder aber zur Amputation geschritten werden muß. 

Das Zustandekommen der zur symmetrischen Gangrän führenden trophischen 
Störungen ist offenbar durch verschiedene zusammenwirkende Ursachen bedingt. 
Brauer, Chiari u.a. nehmen eine specifische Entzündung der Intima der Arterien 
und eine konsekutive Thrombose an, Munk beschuldigt lediglich die mangelhafte 
Bluteirculation infolge des herabgesetzten Blutdrucks, deren Folgen sich’ naturgemäß 
an den am weitest abgelegenen Körperteilen besonders bemerkbar machen. Als 
Beweis für diese seine Anschauung führt Munk einen sehr lehrreichen Krankheits- 
fall an, in dem die ganze, von einem Erysipel befallene Gesichtspartie schnell brandig 
wurde, als bei dem Kranken, der vorher einen Blutdruck von 90 und 80 mm Hg 
hatte, eine weitere Blutdrucksenkung auf 70 mm Hg eintrat. Es ist anzunehmen, daß 
hier die Gangrän deshalb eintrat, weil infolge des niederen Blutdrucks das entzündliche, 
besonders empfindliche Gewebe nicht mehr ausreichend durchblutet und ernährt wurde. 
Zweifellos spielen aber beim Zustandekommen der gangränösen Veränderungen die 
Kälteeinwirkung und mechanische Einwirkungen eine sehr bedeutende Rolle. Diese 
Folgekrankheiten sind nach übereinstimmendem Urteil zahlreicher Beobachter in 
Fleckfieberepidemien, die im Winter auftreten, viel häufiger als in Sommerepidemien. 
Sie werden auch bei Kranken, die frühzeitig in gute Krankenhauspflege kommen, 
seltener festgestellt als z. B. in den Baracken der Kriegsgefangenenlager, wo natur- 
gemäß eine so sorgfältige Überwachung der Kranken, die sich in ihrem schwer 
benommenen Zustand oft entblößen, nicht möglich ist. Wenn den letztgenannten 
Einflüssen auch eine große Bedeutung nicht abgesprochen werden kann, so müssen 


die eigentlichen Bedingungen für die Entstehung der Gangrän doch in besonderen 
krankhaften Veränderungen liegen, die der fleckfieberkranke Organismus bietet. Man 
kann jedenfalls dem Urteil Brauers die Berechtigung nicht versagen, daß die Gangrän 
zu den ganz typischen, aus den histologischen Eigenarten des Fleckfiebers voll erklär- 
lichen Komplikationen des Leidens gehöre. 

Daß die Gangränerkrankungen in den einzelnen Epidemien je nach der 
Schwere des allgemeinen Krankheitsverlaufs (Genius epidemicus) verschieden häufig 
beobachtet werden, spricht nicht gegen diese Auffassung. Das gleiche gilt auch für 
die anderen schon erwähnten Komplikationen und Nachkrankheiten und ebenso 
für die häufiger im Anschluß an Fleckfieberinfektionen vorkommenden multiplen 
Lähmungen auf polyneuritischer Grundlage. 

Obduktionsbefunde. 

Die makroskopische Unter- 
suchung von Leichen Fleckfieber- 
kranker ergibt im allgemeinen keine 
besonders charakteristischen Ver- 
änderungen. Abgesehen von etwai- 
gem Exanthem oder Resten von 
solchem zeigen die Toten meist 
schon nach kurzer Zeit an den 
abhängigen Körperteilen ausge- 
dehnte Sugillationen. Haut und 
Muskeln zeichnen sich nach den 
Angaben Munks ebenso wie die 
inneren Organe durch eine gewisse 
Trockenheit aus. Die oberen Luft- 
wege bieten sehr oft ein gleiches 
Krankheitsbild, wie wir es bei der 
Influenza zu sehen gewohnt sind. 
In den Lungen findet man fast stets 
mehr oder weniger starke Hypo- 
stasen, oft auch bronchopneumoni- 
sche Herde. Die serösen Häute sollen 

häufig von einer klebrigen Aus- 
Hauarterie. Bei A normaler Oefäßumfang. Bei Ak kolbige Aute SCHWItZUNg bedeckt sein, durch die 
treibung des Gefäßes a ers te Starke Vergrößerung. ausgedehnte Verklebungen bedingt 

werden können. Petechien an den 
serösen Häuten (Pleura, Epi- und Perikard) sind nicht beweisend, da sie sich auch bei 
anderen Todesursachen häufig finden. Parenchymatöse Degenerationen der drüsigen 
Organe und Myodegeneratio cordis sind häufige, aber uncharakteristische Wirkungen 
des specifischen Krankheitsgiftes. Die Milz zeigt, wenn der Tod nicht in der ersten 
Krankheitswoche eintrat und keine Komplikationen vorlagen, fast stets in Größe und 
Konsistenz regelrechte Verhältnisse. Am Magendarmkanal sind ebenfalls, abgesehen 
von allgemeiner Trockenheit und starker Erweiterung und Blutfülle der Gefäße, keine 
von der Norm abweichenden Erscheinungen festzustellen. Bei der Obduktion der 
Schädelhöhle fällt nach Munk auch die überaus starke Erweiterung der prall mit Blut 
gefüllten Gefäße sowohl in den Hirnhäuten als auch im Gehirn selbst auf, vor 
allem aber sind fast ausnahmslos große Flüssigkeitsmengen in den Hirnventrikeln 
vorhanden (Fig. 66). 


Fig. 66. 
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Besonders charakteristisch sind beim Fleckfieber die mikroskopischen 
Untersuchungsbefunde an dem Gefäßapparat. E. Fraenkel hat zuerst die 
eigenartigen Veränderungen eingehend studiert und beschrieben, die wir mit Hilfe 
des Mikroskops regelmäßig an den Fleckfieberroseolen feststellen können und die 
bei Excision eines roseolabehafteten Hautstückchens intra vitam eine sichere Diagnose 
der Krankheit ermöglichen. 


Fraenkel beschreibt diese Veränderungen an den Roseolen folgendermaßen: Es handelt 
sich um eine Erkrankung der den Roseolenbezirk versorgenden kleinen arteriellen Gefäßchen. Es sind 
aber keineswegs alle hier verlaufenden Gefäßchen betroffen, sondern meist lokalisiert sich die Erkrankung 
auf ein oder zwei, manchmal auch drei kleine, bald mehr nahe der Oberfläche, bald tiefer, nahe der 
Subcutis, ausnahmsweise auch in dieser selbst gelegene Ästchen, die die centralen Partien der Roseole 
versorgen. Das Grundlegende des Prozesses an den ergriffenen Arterienästen ist die Wandnekrose. Diese 
ist entweder nur auf die Intima beschränkt oder greift auch auf die Muscularis über, so daß an solchen 
Gefäßen, an denen diese nur durch eine einzige Lage von Muskelzellen gebildet wird, die Wand in 
ihrer ganzen Dicke ergriffen ist. Bei etwas dickeren Arterien ist nur die unmittelbar an die Intima 
angrenzende Muskelschicht einbezogen. Fast nie ist das betreffende Gefäß in seiner ganzen Circum- 
ferenz erkrankt, sondern meist nur in kleineren sektorenförmigen Ausschnitten. Nicht selten ist damit 
eine stärkere Quellung des befallenen Wandbezirks verbunden, als deren Ausdruck man flachhügelige 
oder knopfartige, gegen das Lumen gerichtete Vorsprünge anzusehen hat, die die Oefäßlichtung mehr 
oder weniger hochgradig verengen. 

Auch das Endothel beteiligt sich, u. zw. bisweilen ganz ausschließlich, an der Erkrankung. Man 
sieht vollständig vom Endothel entblößte Stellen und in ihrem Bereich hyaline oder feinkörnige, das 
Lumen der Gefäßästchen völlig ausfüllende Massen, in denen manchmal noch gequollene, spindelige 
Kerne eingebettet liegen. 

In der Umgebung der in ihrer Wand bald leichter, bald schwerer erkrankten Arterienästchen 
trifft man Zellanhäufungen, die aber nicht in der ganzen Länge der betreffenden Gefäßchen platzgreifen, 
sondern herdförmig auftreten und bald die ganze Circumferenz des Stammes einnehmen und kugelige 
oder spindelige Auftreibungen erzeugen, bald nur auf dessen halben en sind. Die 
Zellen machen zum Teil den Eindruck von Iymphocytären Elementen, zum "beil sind sie erheblich 

ößer als diese. In ihrem Gros sind sie scheinbar Abkömmlinge adventitieller oder periadventitieller 
indegewebszellen. R 

Die Erkrankung betrifft, wie schon erwähnt, fast ausnahmslos kleinere arterielle Astchen. Mit 
Vorliebe werden Knäueldrüsen und deren Ausführungsgänge begleitende Astchen befallen, und ebenso 
sieht man neben kleinen Hautnerven verlaufende Gefäßchen in die Erkrankung einbezogen. Die Venen 
bieten stets ein normales Verhalten ihrer Wandungen, dagegen trifft man oft selbst in größeren, der 
Subcutis angehörigen Stämmchen hyaline Thromben, die der Innenwand meist als halbmondförmige 
Säume aufsitzen. Das eigentliche Hautgewebe in seinem bindegewebigen und epithelialen Anteil 
ist — im Gegensatz zur Abdominaltyphusroseola, bei der die Blutgefäße durchaus normal erscheinen — 
vollkommen unversehrt. 


Im Anschluß an die Gefäßwandläsion kommt es vielfach, aber keineswegs immer 
zur Blutung in das Gewebe. Der Prozeß, der schon an den in den ersten Tagen 
spärlich auftretenden Exanthemen nachweisbar ist, gleicht sich mit dem Ablauf der 
Erkrankung ziemlich rasch aus. Es kommt zur Organisation und bindegewebigen 
Umwandlung der kleinen Thromben und durch Bildung von Kollateralen zu raschem 
Ausgleich der vorübergehenden Circulations- und etwaigen Gewebsschädigungen. 

Der Erkrankungsprozeß in der Fleckfieberroseola erinnert in vieler Hinsicht an 
die von der sog. Periarteriitis nodosa her bekannten Verhältnisse. Die Wanderkrankung 
ist aber bei letzterer viel schwerer und durch Nekrosen und Blutungen der Media, 
durch ausgedehnte Thrombenbildung und die Entstehung von Rupturaneurysmen 
charakterisiert; sie befällt auch viel größere Arterien und führt zu makroskopisch 
erkennbaren Knötchen. Bei der Fleckfieberroseola haben wir es aber mit ganz 
umschriebenen, auf Teile der Wandschicht und des Gefäßumfangs beschränkten 
Nekrosen zu tun, denen sich weitere Folgezustände nicht anschließen. 

Die geschilderten Befunde sind von anderen Autoren durchaus bestätigt worden. 
Sie sind für Fleckfieber specifisch und werden hier, wie auch Ghon betont, regel- 
mäßig gefunden. Die histologische Untersuchung der exzidierten Roseolen ist ein 
zuverlässiges Hilfsmittel, mit dem man in kurzer Zeit in unklaren Fällen entscheiden 
kann, ob es sich um Fleckfieber oder um Abdominaltyphus handelt. 


Rall hat folgende Untersuchungsmethodik als empfehlenswert angegeben: Die an sich kleinen 
Hautstücke bleiben 'J, Stunde in einer aus 5 Teilen Müllerscher Lösung und I Teil 35% igem 
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Formalin bestehenden Mischung, kommen dann auf ebenso lange Zeit in Müllersche Lösung, werden 
darauf 15 Minuten in fließendem Wasser gespült und danach auf '/, Stunde in 80%igen und 1 Stunde 
in absoluten Alkohol gebracht. Es folgt dann in üblicher Weise die Einbettung in Paraffin und die 
Färbung der Serienschnitte nach der Pappenheimschen panoptischen Methode. 


Die gleichen Veränderungen, die wir soeben an den kleinsten Arterien der Haut 
kennen gelernt haben, sind auch, wie weitere Untersuchungen von Albrecht, Benda 
und Ceelen gelehrt haben, an den Gefäßen der inneren Organe und vor allem 
des Gehirns feststellbar (Fig. 67). Auch im Gehirn handelt es sich (nach Ceelen) 
um circumscripte Krankheitsherde an den kleinsten Arterien und Capillaren in Gestalt 
von zelligen, verschiedenartig gestalteten Auftreibungen. Das Primäre des Prozesses 
ist eine Schädigung der Intima, besonders der Endothelzellen, die vielfach blasig 
aufquellen, einander abstoßen und zu grunde gehen. An die endovasculäre Veränderung 
schließt sich die perivasculäre an, die einesteils aus einer Proliferation der adventitiellen 
und der Zellen der angrenzenden 
Stützsubstanz, im Gehirn also 
besonders der Glia, mit Vermeh- 
rung der Iymphocytären Ele- 
mente, andernteils aus exsudativ- 
entzündlichen Vorgängen durch 

Beimengung ausgewanderter 
gelapptkerniger Leukocyten in 
wechselnder Zahl besteht. Of- 
fenbar ist die Menge der letzt- 
genannten Exsudatzellen der 
Schwere des Krankheitsprozesses 
proportional. Wo die Zellinfiltrate 
sich ausdehnen, resultiert eine 
Schädigung des präexistenten 
Gewebes, was in der hochdifferen- 
zierten Substanz des Centralner- 
vensystems natürlich ganz be- 
sonders auffallende Folgen haben 





Gehirnschnitt. G Gefäß von normaler Weite. Gk kolbige Auf- 
treibung des Gefäßes durch Zellanhäufung. Mittelstarke Vergrößerung; muß. In der Tat kommt es denn 


Nach Ceel x i n i 1 
(Nach Ceelen) auch im Gehirn zu histologisch 


nachweisbaren Zerstörungen des funktionierenden Parenchyms, der Ganglienzellen und 
Nervenfasern, mit den entsprechenden klinischen Reiz- bzw. Ausfallserscheinungen. Für 
das klinische Krankheitsbild sind der Sitz und die Zahl der einzelnen Herdchen sowie 
die Vergrößerung der Krankheitsherde infolge hämorrhagischer Infiltration entscheidend. 
In tödlich verlaufenen Fällen sieht man das Gehirn oft übersät mit diesen Knötchen, 
so daß sich mikroskopisch das Bild einer schweren Polyencephalitis ergibt. Ein 
Lieblingssitz dieser Veränderungen scheint der Boden des vierten Ventrikels und die 
Medulla oblongata zu sein. Es leuchtet ein, daß das Befallensein dieser Gebiete 
besonders ausgesprochene Folgen haben muß, weil hier alle Gehirn- und Rücken- 
marksbahnen dicht zusammengedrängt liegen, eine große Zahl von Hirnnerven hier 
ihren Ursprung nimmt und sich hier die lebenswichtigsten Centren befinden. Mit 
der Art der anatomischen Veränderungen hängt es zusammen, daß anfangs die 
Reizerscheinungen überwiegen, ausgeprägte Lähmungserscheinungen aber nur bei 
den schwersten Erkrankungen und in den späteren Stadien auftreten. Neben dem 
eigentlichen Hirnparenchym erwies sich in den von Ceelen untersuchten Fällen 
auch der Plexus chorioideus der Hirnventrikel in ganz analoger Weise erkrankt. 
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Auch die Leptomeninx ließ umschriebene, allerdings meist nicht so scharf umgrenzte 
Zellanhäufungen um kleine Gefäße erkennen. In gleicher Form können auch die 
Gefäßchen der peripheren Nerven und die Vasa vasorum der großen Gefäße erkranken. 

Ganz analoge Verhältnisse fand A. Gutmann am Auge. Die Augenspiegel- 
untersuchung ergab bei allen 13 Fällen, die geprüft wurden, eine Verschmälerung 
der Blutsäule der Netzhautarterien auf der Papille und in der Peripherie und eine 
deutliche Verbreiterung der Netzhautvenen. Blutungen in der Netz- oder Aderhaut 
waren nicht festzustellen. Mikroskopisch war bei einem ad exitum gekommenen Fall 
eine circumscripte Wanderkrankung der Arteria centralis retinae nachweisbar, aus- 
gehend vom Endothel der Intima des Gefäßes. Bei weiterer Entwicklung des Prozesses 
fanden sich starke Zellanhäufungen in der Media, Adventitia und im benachbarten 


Bindegewebe. . | 
Atiologische Forschungen. 


Das Suchen nach dem Erreger des Fleckfiebers hat schon seit langer Zeit 
viele Forscher beschäftigt. Mikroorganismen der verschiedensten Art sind als Erreger 
beschrieben, ohne daß sie allgemein und wissenschaftlich einwandfrei als solche 
hätten anerkannt werden können. So sind Spirochäten von Calmette, Thoinot 
und Lewascheff, Diplobacillen von Fürth und Rabinowitsch und P.Th. Müller, 
Diplokokken von Balfour, Porter, Dubieff und Brühl, von Predtjetschensky 
aërobe, von Plotz, Olitzky und Baehr anaërobe Stäbchen im Blut bei Fleckfieber- 
kranken bzw. in den Organen von Fleckfieberleichen gefunden worden. Alle diese 
Befunde halten der Kritik nicht stand. 


Nur auf die Angaben der Amerikaner Plotz, Olitzky und Baehr sei mit einigen Worten 
eingegangen, weil sie in jüngster Zeit viel und hoffnungsvoll besprochen wurden und weil auch ein. 
Impfstoff aus den Kulturen jener Bakterien hergestellt und in Bulgarien mehrfach angewendet worden 
ist. Es handelt sich um kleine, pleomorphe, unbewegliche, Gram-positive Bacillen, die von den genannten 
Forschern zunächst in Amerika und dann in Serbien aus dem Blut Fleckfieberkranker unter anaeroben 
Bedingungen in Traubenzuckerascitesagar gezüchtet wurden. Die Complementbindungsreaktion und die 
Agglutinationsreaktion mit Rekonvaleszentenblut fiel positiv aus. Eine erfolgreiche Infektion von Tieren 
mit diesem von den Entdeckern als Erreger der Krankheit angesehenen „Bacillus typhi exanthematici« 
gelang nicht mit Sicherheit. Die deutschen Forscher, die sich eingehend mit der Nachprüfung der 
nt von Plotz, Olitzky und Baehr befaßt haben, nehmen einen ablehnenden Standpunkt ein 
und konnten sich auch von einer Spezifizität der Agglutinationswirkung des Rekonvaleszentenserums nicht 
überzeugen. Paltauf hat durch Vorbehandlung mit selbst großen Kulturmengen dieses Bacillus eine 
Immunität gegen die nachfolgende experimentelle Infektion mit Krankenblut bei Meerschweinchen 
nicht zu erzielen vermocht. Mit den später zu besprechenden Befunden in Fleckfieberläusen können 
die Plotzschen Bacillen schon deswegen nichts zu tun/haben, weil sie deutlich Gram-positiv sind. 
Offenbar handelt es sich um Misch- oder Begleitbakterien, die vielleicht häufiger bei Fleckfieber anzu- 
treffen sind und denen daher ebenso unberechtigt eine ätiologische Bedeutung beigemessen wird, wie 
an % B. dem sog. Bacillus suipestifer bei der Schweinepest und dem Bacillus icteroides beim 

elbfieber. 


Die Mehrzahl aller Untersucher hat bei sorgfältiger Technik in zahlreichen 
Fällen das Blut Kranker und die Organe der Fleckfieberleichen steril gefunden. Die 
bisher beschriebenen Bakterien kommen — darüber besteht, namentlich seit den gleich 
zu besprechenden Untersuchungen von Nicolle, Ricketts und Wilder, v. Prowazek, 
da Rocha-Lima u. a., bei den Mikrobiologen, die sich mit der Erforschung der Fleck- 
fieberätiologie eingehender befaßt haben, kaum noch eine Uneinigkeit — als Krankheits- 
virus nicht in Betracht. 

Besondere Aufmerksamkeit als Fundort des gesuchten Erregers wurde, nachdem 
die Rolle der Laus als Überträger der Fleckfieberinfektion sichergestellt war, den 
von den Kranken stammenden Läusen gewidmet. Ricketts und Wilder haben als 
Erste im Darminhalt dieser Läuse und solcher, die künstlich durch Saugenlassen an 
Kranken infiziert wurden, polargefärbte Gebilde nachgewiesen, die hier beinahe 
regelmäßig und oft in großer Zahl, bei Kontrolläusen aber nur in seltenen Fällen 
und vereinzelt anzutreffen waren. Sergent, Foley und Vialatte fanden allem 
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Anschein nach die gleichen Gebilde. v. Prowazek und da Rocha-Lima haben 
dann den Darminhalt der Fleckfieberläuse in gefärbten und ungefärbten Präparaten 
systematisch studiert und die Befunde der genannten Autoren bestätigt und erweitert. 

Die eigenartigen Körperchen, die in solchen Läusen enthalten sind (Fig. 68) 
und die zu Ehren der ersten, die sie gesehen bzw. gedeutet haben, den Namen 
Rickettsia Prowazeki führen, beschreibt da Rocha-Lima folgendermaßen: 

„Die Grundform der Körperchen ist elliptisch; sehr kurz, fast kugelig im Moment 
des Entstehens, strecken sie sich dann etwas in die Länge bis zur Teilung in wiederum 
2 kurze Elemente. Nach der Teilung und im Verlauf der zur Teilung führenden 
Abschnürung der Körperchen ist die sich schwach färbende äußere Hülle am deutlichsten 
sichtbar. Auch nach der Teilung bleiben die jungen Elemente durch sie noch eine 
Weile aneinander gebunden. Dadurch entsteht die für diese Körperchen charakteristische 

Fig. 68. Gestalt in Giemsapräparaten: die Biskuit- oder 
Hantelform. Bei der Betrachtung dieser Formen 
im Dunkelfeld erkennt man in der Regel nur die 
2 nebeneinanderliegenden kurzelliptischen Kör- 
perchen. Dieselben Elemente erscheinen dagegen 
in Cyanochinpräparaten als verhältnismäßig lange 
Stäbchen. Eine diesem letzten Bild entsprechende 
Färbung erhält man meistens mit der Geißel- 
färbungsmethode nach Loeffler, bei welcher 
die Körperchen bedeutend größer, als plumpe 
Stäbchen von verschiedener Länge erscheinen. 
Es kommt aber auch vor, daß nach dieser Me- 
thode die kleinen olivenförmigen Körperchen 
scharf gefärbt werden, während die äußere 
Substanz nur als heller, sie umgebender Hof 
erscheint. 

In Giemsapräparaten findet man auch Ent- 
wicklungsformen der Körperchen, die an Bacillen 
mit Polfärbung erinnern. Es handelt sich offenbar 
um bereits geteilte kleine Elemente, deren 





Rickeitsien in dem Ausstrich einer Fleckfieber- $ 5 > 
laus. Mikrophotegramm von Zettnow nach schwach gefärbte Hülle sich noch nicht abge- 
einem Präparat von da Rocha-Lima. 
Giemsafärbung. Vergrößerung 1: 1000. schnürt hat. 


Eine zwar nicht absolut regelmäßige, aber 
doch fast konstante und bis zu einem gewissen Grad charakteristische Erscheinung 
sind kleine oder größere Haufen von Körperchen, meistens in großer Zahl im 
Präparat verstreut. 

Da viele von den bereits beschriebenen, allerdings sehr unwählscheinlichen 
Flecktyphuserregern Gram-positive Bakterien sind, wurden die Körperchen sorgfältig 
auf ihr Verhalten bei der Gramfärbung geprüft. Selbst nach unvollständiger Entfärbung 
des zuerst besonders lange mit Gentianaviolett gefärbten Präparats sind die vorher 
gut gefärbten Körperchen verschwunden bzw. in der Kontrastfärbung angedeutet, 
aber im Dunkelfeld mit Leichtigkeit in großen Mengen nachweisbar. 

Was die Größe der Körperchen anbelangt, so habe ich noch keine genauere 
Messung! vornehmen können als die bei 3000facher Vergrößerung gezeichneten 


1 Nach Zettnows Messungen ergibt sich eine beinahe regelmäßige Breite von 0'4 u. Die Länge 
schwankt zwischen 0'4 und 0'7 u. Bisweilen sieht man auch fadenförmige, aus mehreren Gliedern 
bestehende Kettchen, die 15—30 u lang sind. 
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Exemplare. Die kleinen messen darnach etwa 0'3 X 0'4 u und die biskuitförmigen 
Doppelkörperchen ungefähr 0'3 X 0'9 u. Ein Vergleich mit bekannten Bakterien ist 
aber in der Praxis eine mindestens ebenso wertvolle Angabe wie Messungsergebnisse. 
In konzentriertem Carbolfuchsin, Carbolgentianaviolett- und Giemsapräparaten sind 
die Körperchen zweifellos kleiner als die mit verdünntem Carbolfuchsin oder Thionin 
gefärbten Micrococcus melitensis und Bacillus prodigiosus. Auch der Vergleich 
dieser Ausstrichpräparate im Dunkelfeld läßt die größeren Dimensionen der Vergleichs- 
bakterien erkennen.“ 

Auch R. Otto und Dietrich, Töpfer und Schüßler und andere Autoren 
haben diese Gebilde in Läusen, die von Fleckfieberkranken gesammelt oder 
künstlich an solchen infiziert waren, regelmäßig nachgewiesen. Auffallend und für 
ihre Deutung als Krankheitserreger zweifelerweckend war vor allem aber die Tatsache, 
daß auch in einwandfreien Kontrolläusen mitunter, wenn auch selten, ähnliche 
Befunde erhoben wurden. Es war nicht möglich, diese Gebilde in den Ausstrich- 
präparaten aus den Läuseorganen von vielleicht 
harmlosen Bakterien mit Sicherheit zu differenzieren, 
zumal alle Kulturversuche mißlangen. Ihre Mikro- 
organismennatur stand durch die morphologischen 
Eigentümlichkeiten und durch den Nachweis 
ihrer durch Längsteilung vor sich gehenden Ver- 
mehrung fest. 

Da Rocha-Lima gelang es nun, in Schnittprä- 
paraten ein wichtiges biologisches Merkmal der 
Mikroorganismen in den Fleckfieberläusen festzu- 
stellen, nämlich ihr Eindringen in die Epithel- 
' zellen des Verdauungstractus, ihre starke Ver- 
mehrung dortselbst und die Erzeugung von tief- 
greifenden charakteristischen Veränderungen der 
befallenen Zellen. Die Vermehrung der Rickettsien n,yetsien im EN EHRT ER 
erfolgt in der Regel zunächst nur in einem be- BO P Tan. BR che: 
grenzten Teil des Protoplasmas dieser Zellen, nicht Lima. Vergrößerung 1 : 1000 
weit vom Kern. Die Eigentümlichkeit, sich in einem 
scharf abgegrenzten Teil des Protoplasmas zu entwickeln und so neben dem Kern große 
Zelleinschlüsse zu bilden, erinnert sehr an die Chlamydozoen. In einem weiter fort- 
geschrittenen Stadium ist das ganze Protoplasma befallen, es wölbt sich nach dem Darm- 
lumen zu und platzt schließlich, wodurch die Rickettsien in das Darmlumen entleert 
werden. Es kommt auch vor, daß ein Teil des befallenen Protoplasmas sich abschnürt, 
sich von der Zelle trennt und im Darminhalt als große, kugelförmige, mit Rickettsien 
beladene Masse erscheint. Während zum Nachweis der Rickettsien mit allen ihren 
morphologischen Merkmalen bei Schnittpräparaten sehr gute Romanowsky- 
Giemsa-Färbung notwendig ist, lassen sich die Veränderungen der stark befallenen 
- Darmzellen auch bei weniger guter Färbung nachweisen (Fig. 69). Das Protoplasma 
erscheint hell und feinkörnig im Gegensatz zur dunklen Färbung und homogenen 
Beschaffenheit.der normalen Zellen. 

Ein ähnlicher Befund wurde bei der Untersuchung sehr zahlreicher normaler, 
aus einer fleckfieberfreien Gegend stammender Läuse niemals erhoben. Die zur 
Feststellung der Rickettsien ungenügenden morphologischen Merkmale finden nach 
da Rocha-Lima in dem Nachweis dieser biologischen Eigentümlichkeit die not- 
wendige Ergänzung, die erst der Beurteilung der Befunde einen höheren Grad von 


Fig. 69. 





Sicherheit gewährt. Die an Originalfleckfieberläusen festgestellten Veränderungen 
wurden bestätigt an Läusen, die im Laboratorium von einer einwandfreien Ascendenz 
aus dem Ei gezüchtet und dann Fleckfieberkranken während des Fieberstadiums 
angesetzt wurden. Auch hier wurden fast ausnahmslos bei allen diesen Läusen die 
geschilderten Befunde experimentell hervorgerufen, während Läuse, die an Gesunden 
oder an Rekonvaleszenten gefüttert wurden, niemals ähnliche Veränderungen zeigten. 


Zu Ergebnissen, die für die Erforschung der Fleckfieberätiologie grundlegend 
waren, haben auch die Untersuchungen von Nicolle, Conseil und Conor geführt. 
Die Tierversuche dieser Autoren waren eine Fortsetzung der kühnen Experimente 
von Motschukowski, der sich im Jahre 1900 selbst mit Fleckfieberblut infizierte, 
und von Yersin und Vassal, die 1908 in Tonkin Eingeborene 14—21 Tage nach 
der Blutüberimpfung an Fleckfieber erkranken sahen. Nicolle gelang es zuerst, 
bei Tieren durch Verimpfung von Blut Fleckfieberkranker die Krankheit 
hervorzurufen. Ein von Nicolle mit Blut geimpfter Schimpanse erkrankte mit 
Ttägigem Fieber und charakteristischem Exanthem nach 24tägiger Inkubation. Mit 
dem Blut des Schimpansen konnte der Forscher auch bei Macacus sinicus die 
specifische Infektion hervorrufen und das Virus von einem Affen dieser Art auf den 
anderen übertragen. Die Tiere erkrankten nach 12— 14tägiger Inkubation mit typischem 
Fleckfieberexanthem, Fieber, injizierten Conjunctiven, so daß kein Zweifel über die 
Natur der experimentell erzeugten Krankheit bestehen konnte. Später gelang es den 
französischen Forschern auch, die Makaken direkt mit infektiösem menschlichen 
Blut zu infizieren und ferner zu zeigen, daß nach intraperitonealer Injektion des 
Blutes von fleckfieberkranken Affen und Menschen auch Meerschweinchen in 
typischer Weise erkranken. 

Daß das Meerschweinchen ein für Fleckfieberversuche sehr geeignetes Versuchstier 
ist, ist späterhin von den verschiedensten Autoren bestätigt worden. Nach R. Ottos 
Angaben bestehen die Erscheinungen, die die infizierten Tiere bieten, in Abmagerung 
und einer meist 8-12 Tage nach der Infektion einsetzenden mehrtägigen Temperatur- 
steigerung. Die Meerschweinchen fühlen sich schlaff an, ausnahmsweise beobachtet 
man wohl auch eine lähmungsartige Schwäche der Hinterhand. Da die genannten 
 Krankheitserscheinungen nur geringfügig sind, ist die Beurteilung des positiven Ausfalls 
der Infektion oft schwer, zumal das Fieber nach Nicolles Feststellungen auch fehlen 
kann. Tödlich endet die Infektion nur bei einem Teil der Tiere, u. zw. besonders 
zwischen dem 10. und 20. Tag. Todesfälle in früherer Zeit, besonders die am vierten 
und fünften Tag, sind meist nicht auf das Fleckfiebervirus, sondern auf die Injektion 
des artfremden Eiweißes zurückzuführen. Auch Mischinfektionen bedingen bei solchen 
Versuchen sehr oft den Tod der Tiere. Löwy fand bei den erkrankten Meerschweinchen 
an der Unterseite der abpräparierten Haut und ebenso subserös Blutflecke. Die 
mikroskopische Untersuchung ergab an den Gefäßen entzündliche Zellanhäufungen 
ähnlich wie bei der Roseola des Menschen. Otto und Dietrich stellten bei den infolge 
der Injektion von Fleckfieberblut gestorbenen Meerschweinchen encephalitische Herde 
mit Knötchen fest, die den im Gehirn menschlicher Fleckfieberleichen gefundenen 
sehr ähnlich sind. Nicolle war auf Grund seiner epidemiologischen Beobachtungen 
zu der Überzeugung gelangt, daß die Kleiderläuse die Verbreiter des Fleckfieber- 
infektionsstoffs sind, und stellte zum Beweis seiner Annahme an Affen weitere 
grundlegende Versuche an. Er ließ Kleiderläuse an fleckfieberkranken Makaken 
Blut saugen und setzte sie dann 2 gesunden Makaken an mehreren aufeinanderfolgenden 
Tagen an. Nicolle erzielte ein positives Resultat, denn die Makaken erkrankten nach 
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20tägiger Inkubationszeit an Fleckfieber. Bei der weiteren Übertragung des Virus durch 
Läuse von Affe zu Affe zeigten systematische Prüfungen, daß die Infektion durch Läuse 
nur dann gelingt, wenn zwischen der Aufnahme des Erregers durch die Laus und 
dem Ansetzen auf neue Affen 5—6 Tage verflossen sind. Das deutet auf die Not- 
wendigkeit einer Entwicklung des Fleckfiebererregers in der Laus hin. Diese 
Versuche wurden von Anderson und Goldberger, Gavino und Girard 
sowie von Ricketts und Wilder mit dem in Mexico vorkommenden Fleckfieber, 
dort „Tabardillo« genannt, wiederholt und voll bestätigt. 


Sehr bemerkenswerte Feststellungen sind von Nicolle und v. Prowazek bei 
Fleckfieberkranken an den Leukocyten gemacht. Es zeigte sich, daß die gewaschenen, 
von Leukocyten befreiten roten Blutkörperchen und das von weißen Blutkörperchen 
durch Zentrifugieren restlos befreite Serum infizierter Affen nicht infektiös sind. Die 
beim Gerinnen des Blutes sich an der Oberfläche der Blutschicht ansammelnden 
Leukocyten sind hoch virulent, denn durch Injektion ganz geringer Mengen 
derselben läßt sich bei Affen stets eine schwere Infektion hervorrufen. Nicolle fand 
in den polynucleären neutrophilen Leukocyten infizierter Affen Nekrose der Kerne 
und eosinophile Körnung des Protoplasmas. Eine gewisse Ergänzung dieser Angaben 
bieten die Befunde von v. Prowazek und Hegler. Diese Forscher sahen in neu- 
trophilen Leukocyten fleckfieberkranker Menschen und Affen nach Giemsa sich 
carminrot färbende Gebilde, die sie als specifisch für Fleckfieber ansahen und als 
Erreger erklärten. Markl, Gavino und Girard fanden ähnliche Körperchen. Wie 
weit diese Gebilde mit den Rickeitsien zusammenhängen, ist einstweilen schwer zu 
entscheiden, da Rocha-Lima weist aber auf ihre große Ähnlichkeit hin und hält 
demnach eine Identität nicht für ausgeschlossen. 


Die von Stempell beschriebenen und als mutmaßliche Erreger angesprochenen Einschlüsse 
haben mit den Prowazekschen Befunden und den Rickettsien nichts zu tun. Es ist sehr fraglich, ob 
es überhaupt Mikroorganismen sind (da Rocha-Lima, Mayer). 

Die Versuche an Meerschweinchen haben nun für die ätiologische Bedeutung 
der Rickettsien weitere sehr beachtenswerte Tatsachen ergeben. Wenn man Meer- 
schweinchen Darminhalt normaler Läuse subcutan, intraperitoneal oder intravenös 
injiziert, so vertragen sie diese Behandlung ohne jegliche Folgeerscheinungen. Spritzt 
man ihnen aber den Darminhalt von Läusen ein, die mit Rickettsien behaftet sind, 
so reagieren sie darauf mit einer fieberhaften Erkrankung, die sich serienweise auf 
andere Meerschweinchen übertragen läßt, genau ebenso verläuft wie die Infektion 
mit Blut von Fleckfieberkranken und eine Immunität der Tiere gegen eine 
nachträgliche Impfung mit Fleckfieberblut hervorruft. Die zahlreichen Tierversuche, 
die da Rocha-Lima gleichzeitig mit der mikroskopischen Untersuchung der Läuse 
anstellte, ergaben eine fast absolute Übereinstimmung zwischen Rickettsieninfektion 
und Infektiosität der Laus für Meerschweinchen. Während bei den unter 23° C 
gehaltenen Läusen und solchen, die weniger als 5 Tage zuvor zum erstenmal bei 
Fleckfieberkranken Blut gesogen hatten, der Rickettsienbefund negativ war und der 
Tierversuch ebenfalls negativ verlief, erkrankten fast ausnahmslos alle Meer- 
schweinchen, denen mit Rickettsien infizierte Läuse eingespritzt wurden. Die Versuche 
ergaben ferner, daß die Rickettsia ebenso wie das Fleckfiebervirus etwa 5 Tage 
gebraucht, um sich in der Laus zu entwickeln, und daß der fiebernde Flecktyphus- 
kranke stets die Fähigkeit besitzt, Läuse zu infizieren, während eine solche Infektion 
beim Rekonvaleszenten nach dem fünften fieberfreien Tag nicht mehr gelingt. Die 
Rickettsien entwickeln sich nur, wenn die Läuse nach dem Saugen an Fleckfieber- 
kranken bei 32° C gehalten werden. 


Ergebnisse der gesamten Medizin. I. 27 
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Wir wissen vom Fleckfiebererreger auf Grund der neueren einwandfreien 
Untersuchungen, daß er auf unseren gewöhnlichen Nährböden nicht züchtbar ist 
und daß er im Blut und in den Organen sowohl des kranken Menschen wie der 
infizierten Versuchstiere mikroskopisch nicht darstellbar ist. Da er aber durch 
bakteriendichte Filter zurückgehalten wird, liegt die Vermutung nahe, daß er nur 
deswegen nicht nachweisbar ist, weil er von Gewebebestandteilen nicht mit Sicherheit 
zu unterscheiden ist und auch weder durch Menge, noch durch seine Lage als etwas 
Körperfremdes erkannt werden kann (da Rocha-Lima). Alle diese Tatsachen stehen 
mit dem Verhalten der Rickettsia durchaus im Einklang. 


Zusammenfassend kann man also sagen, daß wir noch nicht zu der Behauptung 
berechtigt sind, den Fleckfiebererreger zu kennen. Es hat aber den Anschein, als ob 
die Rickettsia Prowazeki eine Entwicklungsform des Erregers sei. Es wird noch 
eifriger Studien und voraussichtlich auch der Anwendung neuer Untersuchungs- 
methoden bedürfen, ehe wir über den Entwicklungskreislauf und manche in der 
ätiologischen Forschung noch offene Frage restlos aufgeklärt werden. Auch über 
die Frage, ob der Fleckfiebererreger den Bakterien oder den Protozoen zuzurechnen 
ist, haben die bisherigen Untersuchungen noch keine Klarheit gebracht. Da Rocha- 
Lima spricht von „bakterienähnlichen Mikroorganismen“ und an anderen Stellen 
seiner Arbeiten von einer „besonderen Bakterienart“. R. Otto rechnet ihn weder zu 
den Bakterien, noch zu den. Protozoen und sieht in ihm etwas besonderes. Daß 
v. Prowazek ihn unter die Strongyloplasmen im Sinne von Lipschütz einreihen 
wollte, wurde bereits erwähnt. 

Wenn wir nun auf Grund der bisherigen Ausführungen das 


Wesen der Krankheit 


kurz charakterisieren wollen, so ist das Fleckfieber ohne Zweifel nicht nur durch die 
mikrobiologischen Befunde, sondern durch die eigenartigen organisch-histologischen 
Veränderungen, durch die klinischen Erscheinungen und durch die epidemiologischen 
Erfahrungen als Morbus sui generis aufzufassen. Das muß zunächst besonders betont 
werden, weil von verschiedenen Autoren an dieser Tatsache gezweifelt wurde. 
Außer Spät, Roßberger u. a. die in dem Fleckfieber eine Abart des Typhus 
sehen wollen, hat auch Friedberger in neuerer Zeit behauptet, daß wir es hier 
nicht mit einer ätiologischen Einheit zu tun hätten, sondern daß verschiedene 
Infektionserreger bei entsprechender Ansiedlung in der Haut Fleckfieber hervorrufen 
könnten. Eine solche Annahme ist, wie Mayer und Otto mit Recht bemerken, 
durch nichts gerechtfertigt, ihr widersprechen die Ergebnisse der exakten Forschung 
nach jeder Richtung und jeder erfahrene Arzt, der größere Fleckfieberepidemien zu 
beobachten Gelegenheit hat, wird schon durch die kritische Bewertung des Krank- 
heitsverlaufs zu der Überzeugung geführt, daß er es mit einer ihrem Wesen 
nach von anderen Infektionen scharf zu trennenden Krankheit zu tun hat. Sowohl 
die Allgemein- wie die Organstörungen beim Fleckfieber und die Veränderungen 
der Haut sind im wesentlichen nicht toxischen Ursprungs, sondern durch die an 
früherer Stelle geschilderten, rein anatomischen Gefäßerkrankungen bedingt. Sehr 
treffend urteilt Munk in dieser Frage: „Das Fleckfieber ist eine Gefäßerkrankung 
mit ubiquitärer Lokalisation der Krankheitsherde. Aus dieser Tatsache ist 
auch zu entnehmen, daß der Krankheitserreger zu Beginn der Krankheit durch die 
Blutbahn über alle Bezirke des menschlichen Organismus verbreitet wird. Es ist 
ohneweiters klar, daß, abgesehen vom Gefäßsystem selbst, jedes Organ diese 
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Schädigungen in einer ihm adäquaten Störung der Lebensfunktionen zum Ausdruck 
bringt und daß bei dem empfindlichen, hochdifferenzierten Bau des Gehirns sich 
Funktionsstörungen von dieser Seite am stärksten geltend machen. Wenn wir nun 
mit dieser Erkenntnis des Wesens der Krankheit an die klinische Symptomatologie 
herantreten, so ist uns das Fleckfieber nicht mehr die vielgestaltige, unerfaßliche 
Krankheit, sondern wir sind heute im stande, vielleicht mehr als bei mancher 
andern Infektionskrankheit, dem pathologischen Geschehen selbst jeder ein- 
zelnen Krankheitserscheinung bestimmte anatomische Vorstellungen zu grunde zu 
legen.“ 

Nach ganz allgemeinen klinischen Gesichtspunkten will Jürgens das Fleckfieber 
der Gruppe der akuten Exantheme angegliedert wissen. Auch Masern, Scharlach 
und Pocken sind — so führt er aus — durch einen nach der Inkubation stürmisch 
hereinbrechenden Krankheitsbeginn ausgezeichnet, durch einen raschen Ablauf der 
Reaktion auf den Infekt und durch einen Abschluß mit einer wirklichen Immunität. 
In der Art der bei der Krankheit auftretenden Störungen zeigen sich ebenfalls mancherlei 
Beziehungen zwischen dem Typhus exanthematicus und den akuten Exanthemen. Wenn 
wir auch über die Erreger der letzteren noch nichts Bestimmtes wissen, sprechen 
doch die. Ergebnisse der mikrobiologischen Forschung in verschiedener Hinsicht 
ebenfalls für eine solche Gruppierung. Vom Abdominaltyphus jedenfalls, mit dem, 
wie gesagt, manche Autoren das Fleckfieber ätiologisch in Beziehung bringen wollten, 
unterscheidet sich diese Krankheit ebenso wie die akuten Exantheme dem Wesen 
nach sehr deutlich. Während Typhus und in gleicher Weise Ruhr und Cholera nicht 
in jedem Falle gleichmäßig nach der Berührung mit dem Infektionstoff entstehen, 
sondern nur unter günstigen individuellen Bedingungen, so daß weder ihre Inkubations- _ 
zeit, noch Beginn und Dauer der Immunität in festen Grenzen liegt, ist die Gruppe 
der akuten Exantheme durch eine viel allgemeinere Empfänglichkeit der Menschen 
und die immer in Form pathologischer Vorgänge auftretende Reaktion ausgezeichnet 
(Jürgens). Ferner ist auch der Infektionsmodus nach allem, was wir darüber wissen, 
ein sehr gewichtiges Unterscheidungsmerkmal gegenüber dem Abdominaltyphus. 


Diagnose und Differentialdiagnose. 


Die Diagnose des Fleckfiebers kann große Schwierigkeiten bereiten. Weil die 
Krankheit in Deutschland in Friedenszeiten so gut wie unbekannt war, hatte natur- 
gemäß der weitaus größte Teil unserer Ärzte das Krankheitsbild zu Beginn des 
Krieges noch nie gesehen und wurde somit vor neue diagnostische Aufgaben gestellt. 
Wenn es sich um erste Fälle in einem bisher von der Seuche verschonten Gebiet 
handelt, ist es nicht verwunderlich, daß die Krankheit verkannt wird. Die 
anfänglichen katarrhalischen Erscheinungen und die anamnestischen Angaben der 
Kranken, daß sie sich erkältet hätten, werden sehr oft die Diagnose „Influenza“, 
„fieberhafter Bronchialkatarrh* u.s.w. als gerechtfertigt erscheinen lassen, bis das 
Auftreten des eigenartigen Exanthems und der schweren Symptome von seiten des 
Nerven- und Gefäßsystems ernste Zweifel an ihrer Richtigkeit begründen.. Anders 
ist die Sachlage in Ländern, in denen das Fleckfieber häufiger vorkommt oder 
endemisch ist, und wenn es sich um Kranke handelt, die mit Läusen behaftet sind. 
Hier muß der erfahrene Arzt von vornherein das Fleckfieber in den Bereich seiner 
diagnostischen Betrachtungen ziehen. 

Selbstverständlich ist das Krankheitsstadium, in dem der Patient zum Arzt kommt, 
für die Sicherheit und frühzeitige Abgabe der Diagnose sehr bedeutungsvoll. Wir 
haben zwar keine einzelnen Krankheitserscheinungen, die als absolut pathognomonisch 
i 27° 
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für das Fleckfieber gelten könnten, aber bei eingehender Berücksichtigung aller 
klinischen Symptome wird nach mehrfacher Untersuchung des Kranken in der Mehr- 
zahl der Fälle die richtige Deutung des Krankheitsbildes möglich sein. Der eigenartige 
rasche und ungehemmte Fieberanstieg mit gleichzeitiger Milzschwellung und den 
ersten Anzeichen eines charakteristischen Exanthems, so urteilt Jürgens, ermöglichen 
es, die Fleckfieberdiagnose sehr oft mit Sicherheit in den ersten Krankheitstagen zu 
stellen. Fehlt die Beobachtung der ersten Tage, so können auf der Höhe der 
Erkrankung allerdings manchmal große diagnostische Schwierigkeiten entstehen, denn 
nicht die Blüte des vollentwickelten Exanthems, sondern der unscheinbare roseola- 
artige Beginn und die eigenartige weitere Entwicklung geben dem Fleckfieber- 
ausschlag das Charakteristische. 

Dietsch hat angegeben, daß sich in unklaren Fällen durch künstliche Erzeugung 
einer Stauung das Exanthem deutlich hervorrufen lasse. Nachprüfungen haben gezeigt, 
daß das Verfahren für frische Fälle keine besondere Bedeutung hat. Hier bringt 
auch die Stauung ein Exanthem, das bei sorgfältiger Untersuchung sonst nicht 
nachweisbar ist, niemals zum Vorschein. Dagegen kann ein früher vorhandenes, aber 
schon abgeblaßtes Exanthem, wie z. B. auch Munk, Rostoski u.a. bestätigen, auf 
diese Weise unter Umständen wieder erkennbar gemacht werden. 

Außer dem Exanthem ist nach den früheren Schilderungen der Krankheitszeichen 
und des Verlaufs besonders auf den eigenartigen Gesichtsausdruck der Kranken zu 
achten, ferner auf den Glanz und die Lichtscheu der Augen, die Füllung der Con- 
junctivalgefäße, das Verhalten der Zunge. Weitere diagnostisch sehr wertvolle 
Erscheinungen sind die frühzeitige Milzschwellung, die intensiven Kopf- und Glieder- 
schmerzen und vor allem die so charakteristischen Störungen von seiten des Nerven- 
und des Gefäßsystems. 

Beim Auftreten des Ausschlages entstehen zunächst mitunter Schwierigkeiten 
in der Abgrenzung gegenüber anderen akuten Exanthemen. Hier sei nur kurz 
bemerkt, daß die Masern zwar in der Ausbreitung des Ausschlags, in den katar- 
rhalischen Erscheinungen (Schnupfen, Conjunctivitis, Bronchitis) und im schnellen 
Ansteigen der Temperatur zunächst gewisse Ähnlichkeit mit dem Fleckfieber bieten, 
daß hier aber das Auftreten des Exanthems zuerst im Gesicht und seine schnelle, 
im Verlauf von 24—36 Stunden meist beendete Ausdehnung über den ganzen Körper 
sowie der Nachweis der Koplikschen Flecken die Diagnose in der Regel entscheiden 
wird. Wenn das Fleckfieberexanthem mit dem initialen Ausschlag der Pocken in 
Vergleich gestellt wird, so wird hier das etwaige Aufschießen der Jennerschen 
Bläschen bald die Sachlage klären. 

Besondere Schwierigkeiten entstehen aber sehr oft bei der Differential- 
diagnose zwischen Fleckfieber und Abdominaltyphus. Bei leichtem Verlauf 
des Fleckfiebers und Auftreten von Durchfällen, die Immerhin nicht gerade selten 
vorkommen, können Krankheitsbilder entstehen, deren Abgrenzung auch dem Geübten 
zunächst nicht mit Sicherheit gelingt. Wenn, wie das in Kriegszeiten sehr oft der Fall ist, 
beide Infektionen gleichzeitig in gehäufter Zahl in Gefangenenlagern, unter den 
Truppen oder bei der Zivilbevölkerung des Kriegsgebiets vorkommen und wenn 
dann noch das regelrechte klinische Bild des Unterleibstyphus durch vorausgegangene 
Typhusschutzimpfungen in weitgehendem Maße verändert und gemildert ist, kommt 
der Arzt also recht häufig in sehr schwierige Lagen, wenn es gilt, möglichst schnell 
sich über die vorliegende Infektion klar zu werden und darnach ungesäumt die zur 
schnellen Eindämmung der Seuche erforderlichen Maßnahmen zu treffen. Daß Fleck- 
fieber- und Typhusepidemien gleichzeitig nebeneinander vorkommen und daß es sogar 
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Mischinfektionen beider Infektionen gibt, darauf hat Brauer hingewiesen. Bei der 
Beschreibung des klinischen Bildes des Typhus exanthematicus wurde bereits auf 
die wichtigsten Unterscheidungsmerkmale, die z. B. das Exanthem, der Fieberverlauf 
u. s. w. bei beiden Krankheiten bieten, aufmerksam gemacht. Außerdem sind die 
besonders zu beachtenden Kennzeichen nach O. Müller in IOIBENDET- Übersicht 
einander gegenübergestellt. 


10. 


11. 


12. 


13. 


Unterleibstyphus. 


. Lange Inkubationszeit (3 Wochen). 
. Allmählicher Krankheitsbeginn. 


. Die Temperatur steigt allmählich und 


erreicht gegen den 8. bis 10. Tag den 
Höhepunkt. 


. Temperaturremissionen von 1° und 


mehr. 


. Lytischer Temperaturabfall im Laufe 


einer Woche. 


. Roseol-papulöser beschränkter Aus- 


schlag am meisten auf dem Bauch, 
Rücken, seltener an den Händen und 
Beinen, an Handtellern und Fuß- 
sohlen nie. 


. Der Ausschlag tritt schubweise auf. 


. Die Flecken verschwimmen seltener 


ineinander. 


. Bei Druck mit dem Glasspatel ver- 


schwinden die Roseolen. Petechien 
sind selten. 

Laryngitis, Tracheitis, Bronchitis und 
Bronchopneumonie sind häufig, Gau- 
menrötung und Conjunctivitis unge- 
wöhnlich, Zunge breit auseinander- 
geflossen, charakteristisch rissig und 
belegt. 


Apathie und Prostration treten erst 
längere Zeit nach dem Beginn auf. 
Herpes labialis kommt eigentlich nur 
bei komplizierenden Pneumonien vor. 
Durchfälle häufig und, wenn vor- 
handen, charakteristisch. Oft Darm- 
blutungen. 


10. 


12. 


13. 


Fleckfieber. 


. In der Regel kürzere Inkubationszeit 


(4—5—14 Tage). 


. Plötzlicher Krankheitsbeginn (oft mit 


Schüttelfrost). 


. Die Temperatur steigt rasch und ist 


schon am dritten Tag bei hohen 
Werten angelangt. 


. Kontinuierliche Temperaturen mit 


Schwankungen von weniger als 1°. 


. Kritischer Temperaturabfall im Laufe 


von 48 Stunden. 


. Der Ausschlag ist anfangs roseol und 


später petechial; an der Peripherie 
des Fleckes unregelmäßig und ver- 
schwimmend. Am meisten an den 
Weichen, demSchultergürtel, der Stirn, 
den Armen und Beinen; oft deutlich 
an Handtellern und Fußsohlen. 


. Der Ausschlag tritt nie schubweise auf, 


sondern erscheint plötzlich und bleibt 
dann deutlicher werdend bestehen. 


. Die Flecken verschwimmen öfter zu 


3 oder 4 ineinander und können 
Kreise bilden. 


. Der Ausschlag verschwindet nicht 


auf Druck, da er rasch petechial 
wird. 

Laryngitis, Tracheitis, Bronchitis und 
Bronchopneumonie sind häufig. Gau- 
menrötung und Conjunctivitis in der 
Regel nachweisbar. Zunge nicht so 
breit, weniger rissig und weniger 
belegt, sich an den Rändern und an 
der Spitze bald hellrot reinigend. 


. Apathie und Prostration treten früh- 


zeitig auf. 

Herpes labialis wird in 6% der Fälle 
beobachtet. 

Durchfällenur ausnahmsweise, Darm- 
blutungen wohl äußerst selten. 
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Unterleibstyphus. Fleckfieber. 
14. Kopfschmerzen können bald auftreten 14. Kopfschmerzen ungewöhnlich stark 
und pflegen nach 2 Wochen zu ver- während der ganzen Krankheitsdauer. 
schwinden. Gliederschmerzen selten. Gliederschmerzen und namentlich 


Wadenschmerzen und Milzstiche früh- 
zeitig und häufig. 
15. Nachschübe undRückfällenichtselten. 15. Nachschübe und Rückfälle niemals. 


Bacillenträger häufig und wichtig. Bacillenträger nicht beobachtet. 
16. Aus dem Blut sind namentlich zu 16. Aus dem Blute werden nie Kulturen 
Beginn Bacillen der Typhusgruppe der Typhusgruppe erhalten, es sei 
zu erhalten. denn, daß eine Mischinfektion vorläge. 
17. Im weiteren Verlauf wird die Gruber- 17. Die Gruber-Widalsche Reaktion 
Widalsche Reaktion in 95% der bleibt negativ, es sei denn, daß vor- 
' Fälle positiv. her eine Typhusschutzimpfung vor- 


genommen war. 

18. Von seiten der weißen Blutzellen Leu- 18. In der Regel leichte Leukocytose, Ver- 
kopenie (wenn keine pneumonischen halten der Eosinophilen nicht hin- 
Prozesse vorliegen) und Mangel der reichend studiert. 

Eosinophilen (wenn nicht aus einem 
anderen Grund vorher Eosinophilie 
bestand). 


Wenn man von dem doch wohl immerhin seltenen Fall einer Mischinfektion 
absieht, wird der Nachweis von Typhusbacillen im Blut oder Stuhl am schnellsten 
zur Entscheidung führen. Namentlich die kulturelle Blutuntersuchung (Gallekultur) 
ist daher in allen Verdachtsfällen ungesäumt vorzunehmen und nötigenfalls zu 
wiederholen. Daß das Studium des Blutbildes oft wertvolle Anhaltspunkte für die 
Differentialdiagnose geben kann, wurde bereits früher (p. 403) erwähnt, man wird 
aber nicht in allen Fällen dabei so charakteristische Befunde erheben können, daß 
man sich einigermaßen auf sie verlassen kann. Munk z. B. mißt der mikroskopischen 
Blutuntersuchung wenig Beweiskraft zu. Wichtiger würde es schon sein, wenn der 
Nachweis der Prowazekschen Körperchen in den Leukocyten oder von Ricketts- 
Wilderschen Körperchen im Blutserum einwandfrei gelingen sollte. Aber ein sicheres 
Urteil über derartige Gebilde kann nur ein in derartigen Untersuchungen durchaus 
erfahrener Mikrobiologe abgeben. Das gleiche gilt für den Nachweis von Rickettsien 
in den Läusen, die dem Kranken abgenommen wurden. Wenn in verschiedenen 
Läusen Rickettsien in großer Zahl einwandfrei festzustellen sind, spricht dies mit 
ziemlicher Sicherheit für Fleckfieber. Man trennt den Läusen mit einer scharfen 
Lanzette auf einem reinen Objektträger den Vorderteil vom Hinterleib ab und streicht 
den durch Druck auf den letzteren herausquellenden Inhalt des Magendarmkanals 
gleichmäßig aus. Die lufttrockenen Präparate werden dann in der üblichen Weise 
fixiert und gefärbt. | 

Eine große diagnostische Bedeutung kommt zweifellos der histologischen 
Untersuchung exzidierter Hautstückchen mit Roseolen zu. Die Methode wurde 
bereits beschrieben. Von besonderem Wert für ihre Ergebnisse ist, wie Ghon betont, 
die zeitlich und örtlich richtige Herausnahme des Materials. Bei einer. kleinen, auf 
17 Fälle beschränkt gebliebenen Epidemie ergaben sämtliche 11 Fälle, in denen 
Ghon nach der Fraenkelschen Methode untersuchte, ein positives Resultat. Man 
wird also gut tun, von diesem Verfahren möglichst weitgehend Gebrauch zu machen, 
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zumal man in Fällen, wo es sich um Abdominaltyphus handelt, auch durch den 
färberischen Nachweis von Typhusbacillen im Roseolengewebssaft nach dem 
von Neufeld und Schmiedicke angegebenen Verfahren die Diagnose sicher 
entscheiden kann. 

Von den serologischen Untersuchungsmethoden ist bei der Differential- 
diagnose zwischen Fleckfieber und Unterleibstyphus in großem Umfang die 
Gruber-Widalsche Reaktion herangezogen worden. Die Ansichten der Autoren 
über den Wert dieses Untersuchungsverfahrens sind noch geteilt. Eine sichere 
Deutung .des positiven Ausfalls der Reaktion im Sinne eines Typhusinfekts kann 
aber dann nicht als zulässig anerkannt werden, wenn der Patient, dessen Blut zur 
Untersuchung kam, vorher schon Typhus überstanden hatte oder gegen Typhus 
schutzgeimpft war, denn wir wissen, daß auch bei einer großen Prozentzahl der 
Schutzgeimpften sich recht beträchtliche Agglutinationswerte des Blutserums nach- 
weisen lassen und daß auch ein Ansteigen des Titers während einer fieberhaften 
Erkrankung bei Geimpften nicht mit Sicherheit das Vorliegen einer Typhuserkrankung 
beweist. Eingehender hat sich Meinicke mit dieser Frage beschäftigt. Er kommt zu 
dem Ergebnis, daß in Zweifelsfällen einem dauernd negativen Ausfall der Reaktion 
ein hoher diagnostischer Wert im Sinne der Fleckfieberdiagnose beigemessen werden 
könne. Bei fleckfieberverdächtigen Kranken, die nicht gegen Typhus geimpft sind 
und die einen besonders hohen Agglutinationstiter oder ein Ansteigen des letzteren 
während der Erkrankung aufweisen, wird die Gruber-Widalsche Reaktion zur 
Klärung der Krankheitsursache herangezogen werden können, denn bei reinen 
Fleckfieberfällen läßt sich ein positives Agglutinationsphänomen gegenüber Typhus- 
bacillen nicht oder doch nur in sehr seltenen Ausnahmefällen feststellen. 

Ein weit sichereres diagnostisches Hilfsmittel als die ABEIUUNANONSPTOBE mit 
‚Typhusbacillen bietet die, sog. Weil-Felixsche Reaktion. 

Weil und Felix isolierten aus dem Harn von Fleckfieberkranken mehrfach 
Bakterien, die zur Proteusgruppe gehören und bei näherer Prüfung die Eigenschaft 
aufwiesen, daß sie vom Serum Fleckfieberkranker noch in hohen Verdünnungen 
typisch agglutiniert werden. Dienes u. m. a. züchteten die gleichen Bacillen mehr 
oder weniger häufig auch aus dem Venenblut, G. Wolff sogar bei 10% der Kranken. 
Die Agglutinierbarkeit der Kulturen verschiedener Stämme dieser Bakterien ist nicht 
gleich. Am besten verwertbar für die Agglutinationsreaktion ist der als „x 19% be- 
zeichnete Stamm. 

Die Versuche werden in der üblichen Weise durch gleichmäßige Verteilung der 
Kulturmasse in verschieden hohe, mit physiologischer Kochsalzlösung hergestellte 
Verdünnungen des Krankenserums angesetzt. Man soll aber nur frische, 18stündige 
Kulturen des Stammes x 19 verwenden und nicht zu große Kulturmengen in den 
Serumverdünnungen verreiben. Auch Frigokulturen oder Abschwemmungen frischer 
Kulturen können benutzt werden, wenn diese nicht länger als 14 Tage im Eisschrank 
aufbewahrt wurden (Dietrich). Das Ergebnis ist nach 2stündigem Aufenthalt der 
Röhrchen im 37°-Brutschrank durch makroskopische Betrachtung (höchstens bei 
Lupenvergrößerung) festzustellen. 

Schon der positive Ausfall der Reaktion bei der Verdünnung 1:100 spricht 
mit größter Wahrscheinlichkeit für Fleckfieber. In der Regel werden aber viel höhere 
Werte erreicht, namentlich zwischen dem 8. und 14. Krankheitstag. Hier tritt meist 
bei 1000- und 2000fachen Verdünnungen, oft sogar bei 10000—20000fachen Ver- 
dünnungen noch eine deutliche Zusammenklumpung der Proteusbacillen ein. Durch 
weitestgehende Kontrolluntersuchungen ist bewiesen, daß bei fieberhaften und nicht- 
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fieberhaften Erkrankungen anderer Art (Typhus, Paratyphus, Ruhr, Pneumonie, 
Pleuritis, Pocken, Masern, Scharlach, Lues u. s. w.) eine Agglutination der Kultur 
x 19 nicht vorkommt. Obwohl der Bacillus x 19 nicht der Erreger des Fleckfiebers 
sein kann — er wird im Blut der Kranken nur in einem kleinen Bruchteil der Fälle 
gefunden und vermag auch bei Tieren die früher erwähnten Erscheinungen der 
experimentellen Infektion nicht hervorzurufen — ist die Reaktion also für Fleck- 
fieber specifisch. 

Sie tritt bei manchen Kranken schon frühzeitig auf, mitunter schon am zweiten 
Fiebertag, sehr oft jedenfalls vor dem Ausbruch des Exanthems. Nach den Beob- 
achtungen von Starkenstein schnellt der Serumtiter der Kranken nach anfänglich 
langsamem Steigen während der Continua unmittelbar vor der Entfieberung plötzlich 
bis zu seinem höchsten Wert in die Höhe, so daß man aus der Verfolgung der 
Agglutinationskurve bei mehrfachen Untersuchungen den Termin der Entfieberung 
ziemlich sicher vorausbestimmen kann. Vom sechsten Tag an bis zum Ende der 
Krankheit ist jedenfalls die Reaktion in nahezu 100% der Fälle deutlich aus- 
gesprochen. Ihr negativer Ausfall in dieser Zeit schließt Fleckfieber so 
gut wie sicher aus. Die Weil-Felixsche Reaktion ist also, wie die Unter- 
suchungen ihrer Entdecker und die Nachprüfungen von Fuchs, Kolle, R. Otto, 
Dietrich, Starkenstein u. v.a. ergeben haben, diagnostisch äußerst wertvoll, u. zw. 
nicht nur für die Frühdiagnose, wo sie sehr oft vor genügender Klärung des 
klinischen Krankheitsbildes und namentlich bei den ohne Exanthem verlaufenden 
Fällen den Fleckfieberverdacht schnell und sicher zu entscheiden vermag, sondern 
auch bei der epidemiologisch häufig sehr wichtigen Erkennung abgelaufener Fälle, 
die noch nach Wochen und Monaten gelingt. 

Das Zustandekommen der Reaktion ist theoretisch unklar. Manche Autoren 
sehen in ihr eine Art Paragglutination!, andere eine Gruppenagglutination in der 
Annahme, daß der Bacillus x 19 dem Fleckfiebererreger biologisch nahesteht. 

Auf Grund der schon weitgehenden Erfahrungen über die Leistungen der 
Weil-Felixschen Reaktion muß jedenfalls gefordert werden, daß von ihr in allen 
irgendwie auf Fleckfieber verdächtigen Krankheitsfällen sofort Gebrauch. gemacht 
wird und daß sie im Zweifelsfall, wenn sie in einem frühen Krankheitsstadium noch 
kein eindeutiges Ergebnis liefert, nach kurzer Zeit wiederholt wird. 

Von anderen serologischen Untersuchungsverfahren, die daraufhin geprüft 
worden sind, ob sie für die Fleckfieberdiagnostik brauchbar sind, ist noch die 
Complementbindungsreaktion zu erwähnen. Der nach Art der Wassermann- 
schen Reaktion bei Syphilis angestellte Complementbindungsversuch fällt nach 
den Untersuchungen von .Cathoire, Markl, Delta, Jablons, Papamarku, u.a. 
bei Fleckfieberkranken oft positiv aus, namentlich wenn das Krankenserum nicht 
inaktiviert wird. Aber specifisch und beweiskräftig für Fleckfieber ist das Ergebnis 
dieses Versuches im Einzelfall nicht, da sich bei der Verwendung luetischer Extrakte 
und von Extrakten aus Fleckfieberorganen keine Unterschiede zeigen. Gotschlich, 
Schürmann und Bloch erhielten bei der Verwendung von Fleckfieberblutextrakten 
und Rekonvaleszentenserum vom sechsten Tag der Erkrankung ab deutlich ‚positive 
Ergebnisse. Aber auch diese Methode ist für die Praxis nicht brauchbar. Kolle 
hat Aufschwemmungen des Bacillus x 19 als Antigen benutzt und mit ihnen bei 


' Die von Kuhn und Woithe zuerst beobachtete Erscheinung der Paragglutination besteht 
darin, daß ein specifisches- Immunserum, z. B. ein mit Y-Bacillen hergestellies Ruhrserum, heterogene 
Bakterien, die von Ruhrkranken stammen, z. B. bestimmte Colistämme, agglutiniert, während es sonst 
nur auf Y-Ruhrbacillen specifisch wirkt und auch andere Colibacillen nicht beeinflußt. 
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inaktiviertem Blutserum von Fleckfieberkranken und -rekonvaleszenten in einem 
hohen Prozentsatz der Fälle stark positive Complementbindung erzielt. 


Bei der Obduktion von Kranken, die unter fleckfieberverdächtigen Erschei- 
nungen gestorben sind, werden sich andersartige Infektionen mit genügender Sicher- 
heit ausschließen lassen. Das Fehlen der für Unterleibstyphus charakteristischen 
Veränderungen am Darm und an den Mesenterialdrüsen, das Fehlen oder die 
geringe Ausdehnung der Milzschwellung in allen älteren Fällen läßt sich diagnostisch 
verwerten. Man versäume nicht, auch die Schädelhöhle zu eröffnen. Manche unklare 
Fälle erweisen sich bei der Obduktion als Meningitis cerebrospinalis epidemica, bei 
der bekanntlich auch Exantheme vorkommen können, die dem Fleckfieberausschlag 
sehr ähnlich sind. Auch etwaige Milzbrandfälle können durch die blutig-seröse 
Durchtränkung der weichen Hirnhäute und den dabei leicht zu erbringenden Nach- 
weis der Anthraxbacillen auf diese Weise festgestellt werden. 


Wenn wir nun zuletzt noch die Bedeutung der Tierversuche für die 
Fleckfieberdiagnose kurz betrachten, so kommen praktisch allenfalls die Meer- 
schweinchen als Versuchstiere in Betracht. Spritzt man diesen Tieren Blut von 
Fleckfieberkranken, das auf der Fieberhöhe entnommen war, ein und sieht man 
darnach die Tiere in der früher geschilderten Weise typisch erkranken, so kann 
man dieses Ergebnis wohi diagnostisch verwerten. Es gehört aber immerhin eine 
große Erfahrung dazu, den Ausfall des Tierversuchs richtig zu beurteilen, denn 
nach R. Ottos Erfahrungen kommt es hierbei sehr oft zu Mischinfektionen, die das 
regelrechte Bild des Experiments verschleiern. Die Bedeutung des Tierversuchs 
wird aber besonders dadurch beeinträchtigt, daß sein Ergebnis erst nach Ablauf 
von 2—3 Wochen festgestellt werden kann. Die Dosis des den Tieren zu injizierenden 
Krankenblutes soll mindestens 1'5 cm? betragen, anderseits aber nicht über 25 em? 
hinausgehen, weil sich sonst leicht Vergiftungserscheinungen bei den Meerschweinchen 
einstellen, die durch die Einwirkung des artfremden Eiweißes bedingt werden und 
den vorzeitigen Tod der Tiere zur Folge haben können. 


Jacobsthal hat vorgeschlagen, Untersuchungen darüber anzustellen, ob sich intracutane Injek- 
tionen von Extrakten aus infizierten Läusen durch Erzielung specifischer Cutireaktionen vielleicht 
diagnostisch verwerten lassen. Bei der Herstellung solcher Extrakte würde, da das Virus in ihnen 
natürlich abgetötet werden müßte, die Inaktivierung durch Erhitzung oder durch Carbol-, Ather- oder 
Antiformineinwirkung erfolgen können. Bevor aus dem etwaigen positiven Ausfall einer solchen Cuti- 
reaktion sichere Schlüsse gezogen werden könnten, wäre durch ausgedehnte Kontrolluntersuchungen 
auch mit Normalläuseextrakten an Gesunden und Kranken einwandfrei festzustellen, daß keine Immunitäts- 
reaktion gegen Läuseeiweiß vorliegt, sondern daß sich die Reaktion specifisch gegen das in den Läusen 
enthaltene Fleckfiebervirus richtet. Ob man auf diesem N zu einer praktisch brauchbaren diagnostischen 
Methode kommen kann, ist vorläufig noch sehr zweifelhaft. l 


Die Prognose 


des Fleckfiebers ist bei Erwachsenen stets ernst. Jugendliche Personen und namentlich 
Kinder weisen, wie schon früher kurz erwähnt, in der Regel einen weit leichteren Krank- 
heitsverlauf auf. Auch Frauen erkranken auffälligerweise meist viel seltener tödlich als 
Männer gleichen Alters. Worauf diese Eigentümlichkeiten beruhen, wissen wir noch 
nicht. Der unzweifelhaft große Einfluß des Lebensalters auf die Höhe der Mortalität 
wird von allen Autoren gleichmäßig betont: Im jugendlichen Alter, bis zu 20 Jahren 
hinauf, sterben etwa 5% der Kranken, mitunter noch weniger, dann aber nimmt 
die Lebensgefährlichkeit des Fleckfiebers mit dem steigenden Alter sehr schnell zu, 
so daß Personen, die über 50 Jahre alt sind, meist zu 60—70% der Krankheit erliegen. 
Die neueren Erfahrungen stimmen in diesem Punkt mit den Angaben der älteren 
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Lehrbücher durchaus überein. Auch steht es außer Zweifel, daß intelligente Leute 
meist schwerer erkranken als das ungebildete Volk. Ein arbeitsgewohntes Gehirn 
leidet augenscheinlich mehr durch die Erkrankung als das unverbrauchte Organ 
des Kindes oder des geistig untätigen Menschen (Jürgens). 

Sehr wesentlich kommt es auf den Zustand des Kreislaufsystems an. Munk 
sieht einen entscheidenden Faktor darin, daß mit dem vorgeschrittenen Alter der 
Organismus, besonders bei Männern, auf einen höheren arteriellen Blutdruck eingestellt 
ist, so daß die blutdrucksenkende Wirkung der Krankheit einen relativ viel größeren 
Ausschlag zur Folge hat, der um so gefährlicher wird, je mehr das Herz selbst schon 
pathologische Veränderungen aufweist. Die schlechte Prognose, die das Fleckfieber 
bei Fettleibigen bietet, ist wohl durch die meist vorhandene Herzverfettung und die 
allgemeine Erschwerung des Kreislaufs zu erklären. Auch Alkoholiker sind besonders 
gefährdet. Bei Leuten mit krankhaft verändertem Herzen und Gefäßsystem kann der 
tödliche Ausgang des Fleckfiebers oft schon in der ersten Fieberwoche vorausgesagt 
werden. Bei kreislaufgesunden Personen aber wird die Prognose hauptsächlich nach 
dem Verhalten des Centralnervensystems in der zweiten Woche und noch im späteren 
Krankheitsverlauf zu bewerten sein. Menschen, die schon vorher nervös waren, zeigen 
auch während der Fleckfiebererkrankung fast stets ernstere Nervenerscheinungen 
als völlig gesunde. Stärkere Delirien und namentlich die von Munk näher beschrie- 
benen katatonischen Zustände sowie ausgesprochenes Koma lassen die Prognose 
meist als ungünstig erscheinen. 

Ob Rassenunterschiede und längere endemische Durchseuchung eines Volkes 
die allgemeine Mortalität an Fleckfieber wesentlich beeinflussen, ist nicht mit Sicherheit 
zu entscheiden. In der Warschauer Bevölkerung sollnach Munk während der Epidemie 
des Jahres 1915 unter den Juden die Sterblichkeit kaum 15%, bei den Christen dagegen 
bis zu 20% betragen haben. Auch bei dem Ärzte- und Pflegepersonal in den Kriegs- 
gefangenenlagern Deutschlands starben von 100 Fleckfieberkranken etwa 20. Jürgens 
ist nicht geneigt, Rassenunterschiede und Einflüsse früherer Durchseuchung eines 
Volkes als maßgebend für den Krankheitsverlauf anzuerkennen. Er sah in den 
Gefangenenlagern die Russen in gleich häufiger und gleich schwerer Weise erkranken 
wie Franzosen, Belgier und Angehörige anderer Völker. Die Unterschiede in der 
Schwere und in der Mortalität der verschiedenen Fleckfieberepidemien werden — 
darin wird man Jürgens unbedingt zustimmen müssen — nicht etwa durch Änderung 
in der Infektiosität der Pasasiten, sondern in erster Linie durch die allgemeine Wider- 
standskraft der befallenen Bevölkerung bedingt. Wenn Hunger und Entbehrungen, 
Not und Kriegsstrapazen ein Volk körperlich und geistig längere Zeit heimgesucht 
haben, dann wird auch das Fleckfieber einen guten Nährboden bei den herunter- 
gekommenen Menschen finden, und es werden unter solchen Umständen auch jüngere 
Personen ihm häufiger zum Opfer fallen als in ruhigen Zeiten. In gleichem Sinne 
werden. auch die Mischinfektionen (Rückfallfieber, Typhus, Diphtherie u. s. w.) und 
die Folgekrankheiten (Ödeme, Gangränerkrankungen u. s. w.) in Zeiten allgemeiner 
Not zahlreicher sein und häufiger den tödlichen Ausgang des Fleckfiebers herbeiführen. 


Epidemiologie. 


Das Fleckfieber ist, wie schon kurz erwähnt, eine Kriegsseuche, die von jeher 
gefürchtet war. Die großen Epidemien, über die wir zuverlässige Aufzeichnungen 
besitzen, sind in Europa fast stets während der Kriege oder im Anschluß an sie 
entstanden und durch sie verbreitet worden. Die Zunahme des Ungeziefers, u. zw. 
der Läuse, ist der Grund für diese Erscheinung. Wo Elend und Armut und damit 
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die Läuseplage aus anderen Ursachen zunimmt, kann Fleckfieber auch ohne Kriege 
epidemisch auftreten. Das ist z. B. im europäischen Rußland der Fall, in dem in 
den Jahren 1900—1908 nach Gaul (zit. nach Zlatogoroff) jährlich etwa 50000, 
1908 sogar 92764 amtlich gemeldete Fleckfieberfälle vorkamen. Sie betrafen fast 
ausschließlich die arme Bevölkerung, die in unhygienischen und schmutzigen 
Wohnungen eng zusammengedrängt lebt. Dort hält und verbreitet sich auch das 
Ungeziefer. Nach Zlatogoroff betrafen die während 9 Jahren in St. Petersburg 
beobachteten Fleckfieberfälle zu 958% die Armen, zu 35% den Mittelstand und 
nur zu 0'8% die wohlhabende Bevölkerung. 

Das Fleckfieber pflegt sich mit Vorliebe im Winter und Früh jahr auszubreiten, 
um im Sommer ganz zu verschwinden oder doch stark abzunehmen. Es ist noch 
nicht genügend erforscht, worauf diese zeitliche Ausbreitung der Epidemien beruht. 
Zum Teil beruht die Acme im Winter auf dem engeren Zusammenleben der Menschen 
während der kälteren Jahreszeit und hängt zusammen mit dem Tragen von dickeren 
Kleidern, in denen sich das Ungeziefer besser hält, und mit dem Mangel an Haut- 
pflege. Das Verschwinden im Sommer aber beruht auf den höheren Temperaturen, 
die bei: Insolation direkt ein Zugrundegehen der Läuse in den Kleidern bedingen 
können, und auf der besseren Hautpflege, der Reinlichkeit und dem Baden. 

Schon vor dem Bekanntwerden der Experimente von Nicolle waren manche 
Forscher auf Grund bestimmter Beobachtungen zu der Annahme gelangt, daß 
Ungeziefer als Überträger des Infektionsstoffes bei Fleckfieber eine Rolle spielen 
könnte. So hatte man die Erfahrung gemacht, daß Fleckfieberkranke häufig oder immer 
verlaust waren. Auch das häufige Auftreten von Fleckfieber in Gefängnissen und 
auf Segelschiffen bei den mit Ungeziefer behafteten Insassen wies auf die Bedeutung 
stechender Parasiten bei der Ausbreitung dieser Seuche hin. Dafür sprachen auch 
die Erfahrungen im Krimkrieg und russisch-türkischen Krieg. R. Otto stellte aus diesem 
Grund schon vor Jahren die Bekämpfung des Ungeziefers im Krieg als notwendig hin. 

Exakte epidemiologische Beobachtungen, aus denen auf die Rolle der 
Läuse bei Fleckfieberepidemien ‚einwandfreie Schlüsse gezogen werden konnten, sind 
zuerst von Nicolle und Conseil während einiger großer Epidemien in Tunis in 
den Jahren 1909 und 1910 gesammelt worden. Diese Forscher stellten fest, daß nur 
solche Fleckfieberkranke oder ihre Kleider infektiös waren, die Läuse enthielten. In den 
Hospitälern in Tunis wurde jeder Kranke vor der Aufnahme in das Krankenhaus 
gebadet und mit frischer Wäsche versehen. Während die mit den verlausten Kranken 
oder Kleidungsstücken in Berührung kommenden Leute häufig an Flecktyphus 
erkrankten, kamen in den Krankensälen weder bei Ärzten, noch beim Pflegepersonal 
oder bei anderen Kranken Infektionen vor. Ansteckung aber trat des Öfteren bei 
denjenigen Ärzten ein, die in der Stadt die Kranken in ihren von Ungeziefer wimmeln- 
den Wohnungen besuchten und untersuchen mußten. Nicolle sammelte auch Beob- 
achtungen, die dafür sprachen, daß weder Wanzen noch Flöhe die Überträger der 
Krankheit sind. Diese epidemiologischen Beobachtungen führten dann zu den oben 
beschriebenen Versuchen mit Läusen an Affen und Meerschweinchen. 

Während des Krieges 1914— 1918 sind die hier mitgeteilten Beobachtungen nach 
allen Richtungen bestätigt worden. Es ist durch Versuche und epidemiologische Studien 
in den Kriegsgefangenenlagern namentlich von v. Prowazek, da Rocha-Lima, 
Jürgens u.a. sowie durch die Erfolge der in den deutschen und österreichischen 
Armeen durchgeführten Entlausungsmaßnahmen der sichere Beweis erbracht, 
daß auch bei dem Fleckfieber des Krieges die Kleiderlaus der einzige Überträger 
der Seuche ist. 
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Durch ihre völlige Vernichtung wird jede Gefahr der Weiterverbreitung des 
Fleckfiebers beseitigt. Das ist in den letzten Jahren an den verschiedensten Stellen 
so einwandfrei bewiesen worden, daß alle diejenigen verstummen mußten, die auf 
Grund falscher Vorstellungen immer noch an der Möglichkeit einer andern Über- 
tragungsweise und an miasmatisch-kontagiösen Theorien festhalten zu müssen glaubten. 


Fig. 70. 
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In den Gefangenenlagern erkrankten, wie Jürgens berichtet, die russischen Feldschers 
und ebenso deutsche Sanitätsmannschaften, die bei den Kranken im Lager beschäftigt 
waren, in großer Zahl. Bei dem Sanitätspersonal jedoch, das in den läusefreien 
Lazarettabteilungen eine große Zahl Fleckfieberkranker zu pflegen hatte, kam in vielen 


Monaten kein einziger Erkrankungsfall vor. Wohl aber kam es gleich wieder zu 
Neuinfektionen, wenn dieses selbe Sanitätspersonal später im verlausten Lager zur 
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Aufsicht bei den Desinfektionsarbeiten herangezogen wurde. Die Berührung mit einem 
Kranken ist gar nicht notwendig, um infiziert zu werden, schon das Betreten des 
Krankenzimmers oder der Gang durch ein fleckfieberverseuchtes Lager genügt oft, 
um infizierte Läuse und mit diesen den Erreger der Krankheit aufzunehmen. Wenn 
Fleckfieberkranke aber läusefrei sind, dann kann man monatelang mit ihnen in innigster 
Berührung leben, ohne zu erkranken. 

In einem großen Kriegsgefangenenlager, in dem sich schleichend eine umfang- 
reiche Fleckfieberepidemie entwickelt hatte und wo es trotz aller Anstrengungen erst 
allmählich gelang, der Läuseplage Herr zu werden, hat Jürgens epidemiologische 
Beobachtungen gesammelt, die beinahe wie ein Experiment beweiskräftig sind. Die 
einzelnen Kompagnien der Kriegsgefangenen wurden nach der Entlausung in gleich- 
artige, streng voneinander abgegrenzte, ganz neu gebaute Quarantänehöfe gelegt. 
Da die Durchseuchung bei den Gefangenen schon weit fortgeschritten war, war es 
natürlich, daß unter den einzelnen Kompagnien auch nach dieser Verlegung noch 
Fleckfiebererkrankungen nach Beendigung der Inkubationszeit ausbrachen. Bei zwei 
Kompagnien verlief nun, wie Fig. 70 zeigt, die Seuche in der Folgezeit ganz ver- 
schiedenartig. Während anfangs die Durchseuchung bei beiden gesetzmäßig weiter- 
geht und die in Kurvenform wiedergegebene Zahl der Gesunden rasch absinkt, verliert 
bei der einen Kompagnie die Kurve bald in auffälliger Weise ihren fallenden Charakter, 
um fast parallel auszulaufen. Es zeigt dies, daß hier die Neuerkrankungen aufhören. 
Die in der Inkubation befindlichen Infektionen waren alle zum Ausbruch gekommen. 
Es waren hier aber keine Läuse mehr vorhanden und deshalb hörten, obwohl die 
Erkrankten in denselben Baracken mit den Gesunden lagen, die Neuerkrankungen 
auf. Das Fleckfieber war keine ansteckende Krankheit mehr. Ganz anders war es bei 
der andern Kompagnie, wo die Entlausung nicht vollständig gelungen war und wo 
sich nachher wieder Läuse zeigten. Hier kam es auch weiterhin zu neuen Infektionen 
und die Zahl der Gesundbleibenden sank weiter allmählich ab, bis die ganze Belegschaft . 
dieses Quarantänehofes schließlich durchseucht war. 

Die Tatsache, daß die Kleiderlaus die Überträgerin des Fleckfiebers ist, steht 
also außer allem Zweifel. Es wird von einigen namhaften Kennern der Krankheit 
auch heute noch die Möglichkeit nicht ganz von der Hand gewiesen, daß es doch 
vielleicht außer dem Läusebiß noch andere Übertragungsarten geben könnte. Manchen 
Autoren erscheint die Frage vielleicht noch nicht ganz spruchreif, ob es ausschließlich 
der Biß einer infizierten Laus sei, der das Krankheitsvirus dem Menschen einimpft, 
oder ob das in der Laus enthaltene Virus von ihr in virulenter Form an die Außenwelt 
abgegeben und vielleicht in verstäubten Zustand weitergetragen und von gesunden 
Menschen durch Einatmung oder anderswie aufgenommen werden könnte. Die 
Autoren, die eine solche Übertragungsweise für möglich halten, denken in erster Linie 
an den Läusekot, in dem, wenn wir uns der Rickettsienbefunde im Darminhalt der 
Läuse erinnern, der Fleckfiebererreger ja anscheinend in großer Menge vorhanden ist. 
Von manchen Ärzten und Pflegern, die erkrankten, wird mit aller Bestimmtheit ange- 
geben, daß sie nicht von Läusen gebissen worden seien und trotz sorgfältiger Beob- 
achtung nie eine Laus an sich gefunden hätten. Vielleicht könnte also der bloße Auf- 
enthalt unter verlausten Kranken oder die bloße Berührung verlauster Kleider oder 
Gegenstände die Ansteckung übermitteln. 

Solange wir den Fleckfiebererreger nicht genau kennen und seine Entwicklung 
in der Laus ebenso sicher verfolgen können, wie z. B. die Entwicklung der Malaria- 
plasmodien in der Anophelesmücke, können solche Ansichten nicht restlos und über- 
zeugend wiederlegt werden. Es liegt aber kein Grund vor, an diesen Vorstellungen, 
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die immerhin etwas Unwahrscheinliches an sich haben, festzuhalten. Das Nächstliegende 
ist die Annahme, daß alle Erkrankenden von einer infizierten Laus gebissen wurden. 
Das kann in der Umgebung verlauster Fleckfieberkranker unter Umständen auch 
passieren, wenn man sich einer Schutzkleidung bedient, und es ist absolut nicht not- 
wendig, daß der Gebissene den Biß auch fühlt oder später eine Spur dieses Bisses 
nachweisen kann. Die Laus kann nachher sehr bald den Gebissenen wieder verlassen, 
so daß dieser trotz peinlichsten Suchens niemals Ungeziefer bei sich entdeckt. 

Daß der Krankheitserreger unter besonderen Umständen auch durch direkte Blut- 
übertragung überimpft werden kann, zeigen die später (p. 442) zu erwähnenden Vor- 
kommnisse bei Schutzimpfungsversuchen. Auch sollen bei Ärzten Infektionen dadurch 
vorkommen können, daß sie sich mit Instrumenten, z. B. Injektionsnadeln, die kurz 
vorher bei Fleckfieberkranken benutzt waren, verletzten. Solche Infektionen sind aber 
jedenfalls äußerst selten und spielen epidemiologisch natürlich gar keine Rolle. 

Für die Annahme, daß das Fleckfiebervirus — sei es aus verstäubtem Läusekot 
oder ohne ursächliche Mitwirkung der Laus, aus irgendwelchen Ausscheidungen des 
Kranken — auf dem Wege der Stäubchen- oder Tröpfcheninfektion vom Menschen 
inhaliert werden und so die Krankheit hervorrufen könne, liegen keinerlei Anhaltspunkte- 
vor. Auch Forscher, die anfänglich zu einer solchen Annahme neigten, wie z. B. 
Jürgens und Munk, haben sich unter der Wirkung der epidemiologischen Tatsachen, 
die ihnen bei der sorgfältigen Beobachtung großer Epidemien vor Augen traten, davon 
überzeugt, daß die Laus selbst die alleinige Überträgerin des Ansteckungsstoffes ist. 
Es gibt in der Tat keine epidemiologische Erfahrung, die sich damit nicht in Einklang 
bringen ließe. 

Es gibt aber noch manche Frage in der Fleckfieberepidemiologie, die heute 
noch nicht sicher beantwortet werden kann und deren Klärung erst weitere experimentelle 
Studien ermöglichen werden. So ist es noch unklar, auf welche Weise nach dem Ablauf 
‚der Epidemien im Sommer sich das Krankheitsvirus in endemisch verseuchten Gegenden 
infektionstüchtig erhält. Man könnte einerseits annehmen, daß es, ähnlich wie bei anderen 
Infektionskrankheiten, im infizierten und nach Ablauf der Krankheit gesund erscheinenden 
Menschen hält (Virusträger), und anderseits, daß es in der Laus fortwuchert und in 
ihr auf die kommenden Generationen vererbt wird. Beweisgründe für die Annahme 
menschlicher Virusträger sind nicht vorhanden. Fonyo allerdings behauptet im Gegen- 
satz zu den Erfahrungen anderer Autoren, namentlich zu den exakten Versuchen von 
da Rocha-Lima u. a., daß das Blut von Rekonvaleszenten noch Wochen oder Monate 
nach der Entfieberung für Läuse eine Änsteckungsquelle bilden könne, aber in den 
deutschen Kriegsgefangenenlagern ist es dort, wo große Mengen von Rekonvales- 
zenten vorhanden waren und durch neu hinzugekommene, aber fleckfieberfreie 
Gefangene später wieder Läuse in das Lager eingeschleppt wurden, niemals wieder 
zum Auftreten neuer Erkrankungsfälle oder gar zum Ausbruch einer neuen Epidemie 
gekommen. | 

Die Annahme, daß das Virus in der Laus fortlebt, ist nicht ganz von der 
Hand zu weisen, aber auch hier verfügen wir zurzeit noch nicht über einwandfreie 
Erfahrungen in genügender Zahl. Sergent, Foley und Vialatte zerrieben eine 
größere Anzahl von Nissen, die sie einem Fleckfieberkranken entnommen hatten, und 
brachten die Verreibung auf eine leicht scarifizierte Hautstelle bei einem Gesunden. 
Dieser erkrankte nach 5 Tagen an Fleckfieber. Da Rocha-Lima schließt aus seinen 
mit frisch gezüchteten und dann infizierten Läusen angestellten Tierversuchen, daß 
die Vererbung der Infektion in der Laus möglich ist, aber scheinbar nicht allzu häufig 

vorkommt. Jedenfalls kann die erbliche Übertragung in der Laus die Persistenz des 
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Fleckfiebervirus zwischen 2 zeitlich weit voneinander getrennten Epidemien allein 
wohl kaum erklären. 

Am wahrscheinlichsten ist es, daß nach dem Aufhören der Krankheitshäufung 
der Fleckfiebererreger von Mensch zu Mensch weiterübertragen wird, daß aber die 
Erkrankungsfälle außerhalb der Epidemien atypisch oder leicht verlaufen und als 
Fleckfiebererkrankungen nicht erkannt werden. Wir müssen jedoch zugeben, daß 
wir hier die Wege der Natur noch nicht kennen. 

Die Frage, ob außer der Kleiderlaus vielleicht auch anderes Ungeziefer die 
Krankheit übertragen könne, ist, ebenfalls Gegenstand eingehender Untersuchungen 
gewesen. Einige Autoren nehmen an, daß auch die Kopflaus unter Umständen die 
Rolle der Überträgerin des Virus spielen könne. Die Ergebnisse der Tierversuche von 
Anderson und Goldberger, die als Zeugnis hierfür angeführt werden, sind nicht 
beweiskräftig. Nach den Untersuchungen von Heymann, die auch durch die epidemio- 
logischen Erfahrungen bestätigt werden, kommt die Kopflaus praktisch nicht in Betracht. 
Flöhe sind als Vermittler der Fleckfieberinfektion anscheinend bedeutungslos. Von 
den verschiedensten Seiten sind Beobachtungen mitgeteilt worden, daß in Kranken- 
häusern oder Gefangenenlagern, die zwar läusefrei waren, in denen man aber der 
Flohplage nicht Herr werden konnte, niemals Übertragungen des Fleckfiebers vor- 
gekommen seien. Was für die Flöhe gilt, gilt nach den bisherigen Erfahrungen 
auch für die Wanzen. 3 

Epidemiologisch eigenartig ist die eminent schnelle Ausbreitung, die das Fleck- 
fieber sehr oft in groBen Menschenmengen nimmt, die verlaust sind und unter nicht 
günstigen äußeren Bedingungen leben. Sehr lehrreich waren in dieser Hinsicht die 
Erfahrungen des Weltkriegs in den deutschen Kriegsgefangenenlagern, wo große 
Massen russischer Gefangener aus den verschiedensten Teilen der Ostfront zusammen- 
strömten und in den auf einen solchen Massenbesuch naturgemäß zunächst nicht 
eingerichteten Barackenlagern untergebracht werden mußten, und wo auch die Bade- 
und Entlausungsanstalten erst allmählich so ausgebaut und vervollkommnet werden 
konnten, daß sie allen Anforderungen genügten. Der Gang solcher Epidemien ist nach 
Jürgens in der Regel der, daß zunächst Meldungen über influenzaartige Erkrankungen 
eingehen, daneben aber dem Lazarett ungewöhnlich zahlreiche Kranke mit typhus- 
verdächtigen Symptomen überwiesen werden. Da dieser starke Krankenzuwachs sich 
täglich wiederholt, sind bald alle Räume des Lazaretts überlegt, und plötzlich steht 
die Epidemie in ihrer überwältigenden Eigenart vor uns. Sobald die ersten Fälle als 
Fleckfieber diagnostiziert sind, hat man dann bei genauer Durchmusterung aller 
Lagerinsassen oft schon ‚massenhafte Infektionen, und wenn der in der Erkennung 
des Fleckfiebers erfahrene Arzt den anfänglichen Influenza- und Unterleibstyphusfällen 
näher nachgelit, dann werden auch diese meist sämtlich als Fleckfiebererkrankungen 
erkannt. Der überraschend plötzliche Beginn der Fleckfieberepidemien ist also unter 
verlausten Menschenmassen besonders charakteristisch. Wenn man sich nun fragt, wie 
es zu einer so außerordentlich schnellen Verbreitung des Krankheitsvirus kommen 
kann, so wird sich aus den Krankengeschichten und Fieberkurven und aus der nach- 
träglichen Epikrise verdächtiger Fälle in der Regel unschwer beweisen lassen, daß 
die ersten unerkannt gebliebenen Fleckfieberfälle schon weit zurücklagen. Jürgens 
konnte bei einer Epidemie z. B. verschiedene Todesfälle an Influenza, Meningitis und 
angeblichem Abdominaltyphus (durch die Sektion nicht bestätigt) eruieren und ebenso 
Fälle von symmetrischer Gangrän, die bis zu mehreren Monaten vor dem plötzlichen 
Ausbruch der Massenerkrankungen eintraten. Daß sich in so langer Zeit die Infektion 
unter den Läusen des Lagers in ungeheurer Weise verbreiten kann, liegt auf der 
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Hand. Es bedarf also nicht der Annahme unerkannt gebliebener Virusträger oder der 
Neueinschleppung großer Mengen des Ansteckungsstoffes kurze Zeit vor dem Ausbruch 
der Epidemie, sondern die Verkennung der ersten, vielleicht nicht tödlich ver- 
laufenen Fleckfieberfälle genügt vollkommen zur Erklärung des plötzlichen Seuchen- 
ausbruchs. 

Wenn das Virus in eine bis dahin von der Krankheit verschonte Baracke ein- 
geschleppt wird, kommt es zunächst natürlich zu Gruppenerkrankungen. Die 
Läuse haben ja nicht die Neigung, weite Wanderungen vorzunehmen, wenn ihnen 
menschliches Blut zur Verfügung steht. Es werden also von dem zuerst Erkrankten 
aus durch die Läuse in der Regel zunächst die Schlafnachbarn infiziert, und erst später 
greift die Seuche, wenn nicht rechtzeitig vorgebeugt wird, auch auf die anderen 
Barackeninsassen über. In dieser Erfahrungstatsache liegen wichtige Fingerzeige für eine 
schnelle und wirksame Fleckfieberbekämpfung. 

Daß die Fleckfiebererkrankungen am Ende einer Epidemie vom klinischen und 
epidemiologischen Standpunkt aus anders zu beurteilen wären als im Beginn der 
Epidemie, wie dies von manchen Autoren behauptet wird, hält Jürgens nicht für 
erwiesen. Die Epidemie erschöpft sich natürlich auch dann, wenn sich sicher wirksame 
Entlausungs- und Absonderungsmaßnahmen nicht mehr durchführen lassen. Mit der 
Zunahme der Zahl der Rekonvaleszenten, die für die Läuse ja keine Infektionsquelle 
mehr bilden, wird die Infektionswahrscheinlichkeit der Gesundgebliebenen allmählich 
geringer. Bei der allgemeinen Empfänglichkeit des Menschen für das Fleckfieber kommt 
es aber zu einem völligen Erlöschen einer umfangreichen und durch Entlausung und 
Absperrung nicht mehr zu bannenden Epidemie meist erst dann, wenn alle Insassen 
des Lagers durchseucht sind. Man muß allerdings auch immer die Möglichkeit im 
Auge behalten, daß das Ende der Epidemie von gewissen äußeren Bedingungen 
beeinflußt werden kann, die für die Fortentwicklung des Krankheitsvirus ungünstig 
sind und diese entweder verzögern oder ganz aufhören lassen. Daß beim Eintreten 
der heißeren Jahreszeiten die Epidemien oft schnell abflauen, ist bekannt. 


Bekämpfung und Prophylaxe. 


Die Fleckfieberbekämpfung muß ihren Ausgang nehmen von der obligatori- 
schen Meldepflicht eines jeden Fleckfieberfalls und jeder fleckfieberver- 
dächtigen Erkrankung. Da die Differentialdiagnose zwischen Abdominaltyphus und 
Fleckfieber oft sehr schwierig ist, namentlich wenn die Kranken erst im vorgeschrittenen 
Stadium der Krankheit dem Arzt zu Gesicht kommen, kann nicht genug Wert darauf 
gelegt werden, daß der Verdacht auf Fleckfieber überall da sehr weitgehend in Betracht 
gezogen wird, wo mit der Möglichkeit der Seuche gerechnet werden kann, wie das 
z.B. im letzten Krieg in den endemischen Fleckfiebergebieten Rußlands und Polens 
sowie in den Kriegsgefangenenlagern der Fall war. Die frühzeitige Feststellung 
der ersten Krankheitsfälle ist beim Fleckfieber wohl noch wichtiger und für den 
schnellen Erfolg aller Bekämpfungsmaßnahmen entscheidender, als bei anderen 
Infektionskrankheiten. Es wurde bereits im vorigen Abschnitt besprochen, wie außer- 
ordentlich schnell sich die Seuche unter verlausten Menschenmassen auszubreiten 
pflegt, wenn eingeschleppte Einzelfälle durch Wochen und Monate unerkannt bleiben. 
Es kommt in solchen Fällen allmählich zur Infektion so zahlreicher Läuse und zu 
einer so weitgehenden Verschleppung des Krankheitsvirus, daß in kurzer Zeit eine 
Unzahl von Infektionsquellen vorhanden ist. Es ist auch bereits darauf hingewiesen, 
daß bei der Organisierung der Bekämpfung, wenn es sich nicht schon um eine sehr 
weite Zerstreuung des Krankheitsstoffes handelt, zuerst in der nächsten Umgebung 
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der Einzelfälle eingegriffen werden muß und daß es bei sachgemäßer Durchführung 
der erforderlichen Maßnahmen dann oft gelingt, eine große Zahl von Personen, die 
mit den Kranken in einer Baracke liegen oder in einem Hause wohnen, vor der Infektion 
zu bewahren. í | 

Jeder Fleckfieberkranke und FTeckfieberverdächtige ist unbedingt 
schnellstens zu isolieren, u. zw. in einem Krankenhaus. Bei der Aufnahme muß 
er gründlich gebadet, geschoren und entlaust werden. Zweck der Absonderung 
ist aber nur, zu verhüten, daß verlauste Menschen mit dem Kranken in Berührung 
kommen und somit neuen Läusen die Möglichkeit gegeben wird, das Kranheitsvirus 
aufzunehmen und weiter zu übertragen. Auch alle Personen, die mit den Kranken 
oder Krankheitsverdächtigen in näherer Berührung waren, also in Lagern z. B. alle, 
die mit ihm in derselben Baracke untergebracht waren, sind als ansteckungsver- 
dächtig zu entlausen, in läusefreie Gebäude zu verlegen und dort streng abzusondern 
und so lange ärztlich zu beobachten, bis 23 Tage lang unter ihnen keine Fleckfieber- 
fälle mehr aufgetreten sind. Die Wohnung, in der alle diese Leute vorher wohnten, 
ist inzwischen ebenfalls gründlichst zu entlausen und zu säubern. 

Außer der frühzeitigen Erkennung und Absonderung der Fleckfieberkranken 
und -verdächtigen ist für die Niederwerfung der Seuche von der allergrößten Be- 
deutung die schnelle und wirksame Bekämpfung der Läuse. Diese Aufgabe ist bei 
großen, eng zusammenlebenden und sehr oft in bezug auf die Unterkunft und die 
sonstigen hygienischen Faktoren auf recht primitive Verhältnisse angewiesenen 
Menschenmassen keineswegs leicht. 

Zum näheren Verständnis der Anforderungen, die in dieser Richtung zu stellen 
sind, müssen zunächst die wichtigsten Tatsachen aus der Anatomie und Biologie der 
Kleiderläuse kurz besprochen werden, deren Kenntnis ja auch für die ätiologischen 
Studien (s. p. 413) wichtig ist. Es soll hierbei den Ausführungen gefolgt werden, die 
-= J. Müller in seiner Monographie über die Naturgeschichte der Kleiderlaus gegeben 
hat. Wer sich über weitere Einzelheiten auf diesem Gebiet näher unterrichten will, 
sei insbesondere auch auf die ausführlichen Arbeiten von A. Hase und H. Sikora 
über die Anatomie und Biologie der Kleiderläuse hingewiesen. 


Die Kleiderlaus, Pediculus vestimenti, gehört zu den Insekten, u. zw. zur Familie der 
Pediculinen, zu der auch die an dem Menschen schmarotzende Kopflaus, Pediculus capitis, und die 
Filzlaus, Pediculus pubis, gehören. Der Körper besteht aus Segmenten, die die 3 Körperregionen 
des Kopfes, der Brust und des Hinterleibs zusammensetzen. Am Kopf befinden sich die Fühler, 
seitlich die Augen, die Mundöffnung und der Stechapparat. Der Thorax, aus Vorder-, Mittel- 
und Hintertrakt bestehend, sowie das Hinterteil, das bei Männchen und Weibchen verschieden gebaut 
ist (Fig. 71 und 72), umschließen die inneren Organe, vor allem die Verdauungs- und Geschlechts- 
organe, das Herz und den Fettkörper. Die Kleiderlaus hat 3 Paare von Beinen, u. zw. je ein 
Paar am Vorder-, Mittel- und Hintertrakt. Die Beine sind Klammerwerkzeuge und besitzen 
daher kräftige Muskeln sowie am Ende eine braune, hakenförmige, starke Kralle, den Unguiculus. 
Die Körperhülle der Laus besteht aus einerdicken Chitinschicht und der darunter befindlichen 
Hypodermis, die bei jeder Häutung abgestoßen und erneuert wird. Die Chitinhülle kleidet auch die 
Einstülpungen des Ektoderms in den nach außen gelegenen Partien aus, ebenso den vorderen und 
hinteren Teil des Darmtractus und die Ausführungsgänge der Geschlechtsdrüsen. An der Chitinhülle 
sind innen die stark entwickelten Körpermuskeln inseriert und außen die Borsten und Härchen. 

Die inneren Organe sind wie bei allen Insekten umgeben von dem Fettkörper, der besonders 
stark im Abdomen entwickelt ist. Der Darmtractus zerfällt in Vorder-, Mittel- und Enddarm 
(Fig. 73). Der Vorderdarm beginnt am vorderen Ende des Kopfes und führt in die Mundhöhle. 
Diese ist mit Chitinhäkchen ausgestattet, mittels deren die beim Saugakt rüsselförmig vorgeschobene 
Mundhöhle an der Haut des Menschen festgehalten wird. Von der Mundhöhle geht die Stachel- 
scheide aus (Fig. 73), in der sich der Stechapparat befindet. Die Fortsetzung der Mundhöhle 
ist der mit Muskeln reichlich ausgestattete Pharynx, das Organ für das Pumpen des aufgesaugten 
Blutes aus der Mundhöhle in den Magen. Eine Anzahl Speicheldrüsen sowie andere Drüsen 
unbekannter Funktion entleeren ihr Sekret in den Vorderdarm. Der Mitteldarm wird vom Magen an 
gerechnet, dessen Wand aus dünnen Muskelschichten und Drüsenzellen besteht. Die im unteren Abschnitt 
des Mitteldarms befindlichen sog. Malpighischen Schläuche stellen Excretionsorgane dar, da sie 
Harnsäure, Oxalate u. s. w. eiinallen: Der Magen ist als ein in lebhafter Peristaltik begriffenes Organ 
auch an der lebenden Laus mit Lupenvergrößerung leicht zu sehen, wenn er mit Blut gefüllt ist. Der 
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an den Mitteldarm sich anschließende, durch den Pylorus abgegrenzte Enddarm besteht aus dem drüsen- 
- haltigen Ileum und dem Mastdarm, dessen unterer Teil, das Rectum, die stark entwickelte Muskulatur 
des Sphincter ani besitzt. Der Mastdarm ist mit Chitin ausgekleidet. 

Aus Magen und Enddarm diffundiert das verdaute Blut durch die Wandungen maie Leibes- 
höhle und gelangt in die die ganze Leibeshöhle ausfüllende Hämolymphe. Diese wird durch das 
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Darmkanal der Kleiderlaus (schematisch). 
ph.a. Pharynx anterior; ph. Re harn posterior; 
oe. Oesophagus; a. c. Stechapparat (Stachel- ß ; , 
scheide); dr., Drüsen des Stechapparates; dr.z Circulationsapparat der Kleiderlaus 
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schlauchförmiger Teil des Magens; Bi. Blind- H Herz; A Aorta. — Die Pfeile deuten die 
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aus dem pulsierenden Teil, dem Herzen, und dem elastischen Schlauch, Aorta, bestehende Rücken- 
Aa in der durch die Pfeile in Fig. 74 angedeuteten Richtung vermittels des Klappenapparates 
es Gefäßes an alle Organe herangespült. Die Hämolymphe enthält spärliche kleine Blutzellen. 

Die Heranführung des den Organen notwendigen Sauerstoffs erfolgt nicht durch die Hämolymphe, 
sondern direkt vermittels des alle Organe mit den feinen Endverzweigungen durchziehenden Trachee n- 
systems (Fig. 75). Die Tracheen sind im äußeren Teil chitinisiert, mit Staubhärchen versehen und 
durch Muskeln abschließbar. Die Tracheen fixieren zugleich die inneren Organe. 

Das Nervensystem der Läuse besteht aus den im Kopf gelegenen Gehirnganglien mit Sehnerv 


(N. opticus) und Fühlernerv (N. olfactorius). Von den Bauchganglien gehen Ausläufer zu den 
inneren Organen und Muskeln. 
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Die Geschlechtsorgane befinden sich im Hinterleib. Beim Weibchen besteht der Geschlechts- 
apparat aus den 2 Ovarien, jedes mit 5 Eiröhren, in denen 70 Eier enthalten sind. Die Eier erhalten 
ihre charakteristische Chitinhülle in den Eifächern der Röhren. Die Eier gelangen durch die Oviducte 
in den Uterus und die Vagina. Beim Männchen sind doppelseitige Hoden mit Vas deferens und Ductus 
ejaculatorius, der im Penis mündet, vorhanden. Bei der Begattung liegt das Männchen unter dem 
Weibchen. \ 

Die befruchteten Eier (Nisse) (Fig. 76) gelangen nach der Ablage zur Entwicklung, für deren 
Dauer Temperatur und Feuchtigkeit und vielleicht noch unbekannte Faktoren von ausschlaggebender 
Bedeutung sind. Am menschlichen Körper erfolgt das Ausschlüpfen der jungen Läuse nach 5 — 6tägiger 
Entwicklung, an abgelegten Kleidungsstücken, namentlich bei Zimmertemperatur, aber wesentlich später. 

Die jungen Läuse machen bis zur Geschlechtsreife 4 Entwicklungsstadien mit 3 Häu- 
tungen durch, wobei die Chitinhülle abgestoßen und durch eine neue ersetzt wird. Auch die Chitin- 
partien der Tracheen und des Darmtractus u.s. w. werden dabei abgestoßen. Mit den Häutungs- 

rozessen gehen auch andere Veränderungen an den Organen einher, deren Aufzählung hier zu weit 
ühren würde. Die Lebensdauer der erwachsenen Laus beträgt ungefähr 6--8 Tage. 


Fig. 75. 





Tracheensystem der Kleiderlaus. 


St. — St.7 P (Luftlöcher) ; 7- 7 Quertracheen- 
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Querkommissur. — Die Tracheenverzweigungen (Inhalt gleichmäßig granuliert.) 


sind nur im Kopf, in den Fühlern, Beinen und 
auf der rechten, proximalen Seite des Abdomens 
dargestellt. 


Die Kleiderlaus hält sich unter natürlichen Bedingungen nur am Menschen, 
nicht an Tieren, u. zw. an den Kleidern und an behaarten Körperstellen, wo sie 
auch ihre Eier ablegt. Sie findet sich vor allem in den Falten und Nähten der Kleider, 
wo sie ruhig sitzt, bis sich der Hunger nach Blut bei ihr einstellt. Die Laus kann 
sich dann ziemlich rasch auf der Haut und auf rauhen Flächen durch Kletterbewegungen 
bewegen, in einer Minute bis zu 20 cm weit. Gegen Hunger ist die Laus recht empfind- 
lich. Sie geht an Kleidungsstücken, die von verlausten Personen längere Zeit getragen 
waren, nach den Beobachtungen von Josef Müller in 6—8 Tagen zu grunde. Man 
nahm früher an, daß die Laus bei Hunger schon nach 3—4 Tagen abstirbt, auf Grund 
der neueren Feststellungen muß man aber diese Ansicht korrigieren. Da die einzige 
Nahrung, die die Läuse unter natürlichen Bedingungen aufnehmen, das Blut des 
Menschen ist, muß jede Laus, die innerhalb der genannten Zeit nicht Blut saugen 
kann, zu grunde gehen. Die Eier halten sich viel länger, bis zu 20 Tagen, entwick- 
lungsfähig. Ä 

Die Kleiderlaus läßt sich züchten und am Leben erhalten, wenn man sie nach 
dem Vorgang von Nöller an jungen Schweinen Blut saugen läßt. Auch Affenblut 
ist ein gutes Nahrungsmittel. Meerschweinchenblut ist in geringer Menge unschädlich, 
dagegen in größerer Menge von hungrigen Läusen aufgenommen giftig für diese, 
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Die Schweinelaus ist nach Sikora ziemlich lange auf dem Menschen haltbar. Eine 
streng specifische Anpassung der einzelnen Läusespecies an das Blut nur desjenigen 
Wirtes, bei dem sie unter natürlichen Verhältnissen: fast ausschließlich vorkommt, scheint 
demnach nicht zu bestehen. 

DieWiderstandsfähigkeit der Läuse gegen höhere Temperaturen und chemi- 
sche Desinfizientien ist keine große. Niedere Temperaturen (nach Zucker bis — 12° C) 
werden von den Läusen, die zwar erstarren, aber bei Erwärmung wieder zum Leben 
kommen, gut vertragen. Bei allen Versuchen mit läusetötenden Mitteln ist der 
Scheintod der Läuse im Auge zu behalten, den z.B. Laznia und Pick näher studiert 
haben. Namentlich nach Verwendung von gasförmigen Mitteln erscheinen die Läuse 
leblos, erwachen aber später zum Leben; sie waren nur betäubt. Pick hielt Läuse 
22 Stunden unter Wasser, in dem die Tiere wie leblos mit sistierter Herztätigkeit lagen, 
und sah sie wieder erwachen, als er sie auf Fließpapier trocknete. Ein sicheres Kenn- 
zeichen des Todes der Laus ist die rotbraune bis schwarzrote Verfärbung des Körpers, 
der schrumpft und hart wird. Ein dauernder Verschluß der Respirationsorgane durch 
Fette (Vaselin, Öle, tierische Fette u.s.w.) führt zum sicheren Tod. Eingefettete Läuse 
kriechen noch . einige Zeit umher und sterben dann langsam, aber sicher (Pick). 
Darauf beruht die läusetötende Wirkung der Salben. 


Wenden wir uns nun der Durchführung der Entlausungsmaßnahmen im 
einzelnen zu, so ist bei der 

Entlausung des Menschen folgendermaßen zu verfahren: Die Entkleidung 

soll tunlichst auf einem weißen, mit Petroleum oder Kresolseifenlösung besprengten 
Laken erfolgen, damit eine Verstreuung der Läuse vermieden wird. Wenn der Ver- 
lauste völlig entkleidet ist und alle seine Sachen zur Entlausung abgegeben hat, 
wird ef geschoren. Unter Umständen wird auch eine Enthaarung an der Scham- 
gegend, in den Achselhöhlen und in der Sitzkerbe erforderlich sein. Gerade an 
diesen Körperstellen trifft man an den Haaren oft große Mengen von Nissen, die 
so fest gekittet sind, daß sie bei dem folgenden Bad nicht entfernt werden. Wenn 
diese Nisse am Körper verbleiben, führen sie naturgemäß beim Ausschlüpfen der Läuse 
sehr bald zu einer Wiederverlausung. Die Enthaarung kann mit der Schere oder mit 
dem Rasiermesser geschehen oder aber durch Anwendung einer Strontiumsulfidpaste. 
Ein Gemisch von 25 TI. Strontiumsulfid, 5 Tl. Zinkoxyd und 70 Tl. Talcum wird 
unmittelbar vor dem Gebrauch mit Wasser zu einem dünnen Brei angerührt und 
mit einem Holzspatel in messerrückendicker Schicht auf die zu enthaarenden Stellen 
gestrichen. Nach 5 Minuten — nicht länger! — wird die Paste durch Abschaben mit 
einem Holzspatel und nachfolgendes Abwaschen entfernt. Das Enthaarungspulver 
zersetzt sich leicht durch die Feuchtigkeit der Luft und muß daher sehr gut ver- 
schlossen aufbewahrt werden. 
Nun folgt nach gründlichem Einseifen ein längeres warmes Bad und nach 
diesem bei Personen, die stark verlaust waren und bei denen eine Enthaarung nicht 
stattfand, die Einreibung der Scham- und Achselgegend mit grauer Salbe. Nach 
Beendigung dieser Prozedur ist frische Wäsche zu verabfolgen oder, wenn dies nicht 
möglich ist, die alte Leibwäsche nach gründlicher Entlausung zurückzugeben. 

Die Entlausung der Kleider und sonstigen Sachen erfolgt am sichersten 
nach physikalischen Methoden. Man muß besonders scharf darauf achten, daß keine 
Gegenstände, die ein verlauster Mensch bei sich hat, der Entlausung entgehen. Wenn 
sich die Kleiderläuse auch, wie wir sahen, vorwiegend in den Falten der Wäsche 
und unmittelbar am Körper aufzuhalten pflegen, so findet man doch bei stark Ver- 
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lausten auch an anderen Stellen der Kleidung und auch an den von ihnen benutzten 
Gebrauchsgegenständen sehr oft Läuse oder deren Eier, so z. B. unter den Schnallen 
der Hosenträger, an den Amulettbändern u. s. w. 

Für Wäsche, Kleider und Decken ist ein absolut zuverlässiges Entlausungs- 
mittel der strömende Wasserdampf von 100° und mehr. Wenn der Dampfdes- 
infektionsapparat, der ja im Notfall auch behelfsmäßig leicht herzurichten ist, richtig 
arbeitet und die Objekte so locker in ihm aufgehängt werden, daß der Dampf. 
überall frei hindurchströmen kann, ist volle Gewähr geboten, daß in wenigen 
Minuten alle Läuse und Nisse vernichtet werden. Auch ein sorgfältiges Ausbügeln 
der Wäsche und Kleidung nach geringer Anfeuchtung wirkt sicher, ebenso natürlich 
ein längeres Auskochen. 

Empfehlenswert ist auch die Anwendung trockener Heißluft. Die Läuse 
gehen bei einer Temperatur von 45°C schon in 1 Stunde, bei 55° in ?/, Stunden, 
bei 60° in 15—20 Minuten zu grunde. Nisse werden bei einer Temperatur von 55° C 
in 1'/, Stunden, bei 60° in 1 Stunde, bei 80° in 15 Minuten so geschädigt, daß 
Läuse nicht mehr auskriechen. Das Verfahren wird angewendet in besonderen Heiß- 
luftkammern oder in gewöhnlichen Backöfen. Man soll in ihnen aber nicht allzu 
hohe Temperaturen auf die Sachen einwirken lassen, weil diese die Objekte, auch 
längere Zeit getragene Tuchstoffe, doch erheblich schädigen. Man gehe nicht über 
80—85°C hinaus und lasse diese Temperaturen der Sicherheit halber 2—3 Stunden 
einwirken. Man kann mit trockener Heißluft auch Ledersachen und Pelze entlausen, 
wenn sie völlig trocken sind. Getragenes Schuhwerk schließe man aber von dieser 
Behandlung aus, da es leicht brüchig wird. 

An Stelle der ruhenden Heißluft kann auch bewegte heiße Luft gebraucht 
werden. Der für diesen Zweck konstruierte sog. Vondran-Apparat z. B., den 
Baerthlein erprobt hat, preßt heiße Luft, deren Temperatur beliebig eingestellt 
und mühelos konstant gehalten werden kann, durch die in der dicht abgeschlossenen 
Kammer aufgehängten Kleider und Ausrüstungsstücke in dauernder Circulation hin- 
durch, so daß alle Teile bei richtiger Beschickung der Kammer in kurzer Zeit 
gleichmäßig durchwärmt werden. Man kann bei diesem Apparat, wenn man Tem- 
peraturen von 80° einwirken läßt, mit einer Einwirkungszeit von 1 Stunde aus- 
kommen. 

Die zur Desinfektion empfindlicher Gegenstände in neuerer Zeit konstruierten 
Vakuum-Formaldehyd-Dampfdesinfektionsapparate lassen sich zu Entlau- 
sungszwecken ebenfalls mit Vorteil verwenden. Auch bei ihnen ist die hohe Tem- 
peratur, die auf die Sachen einwirkt, das wirksame Moment, denn Formaldehyd- 
dämpfe sind für Läuse und deren Eier unschädlich, und auch das Vakuum, wie es 
in solchen Apparaten zur Anwendung kommt, vermag nach den Versuchen von 
Hase ausgewachsene Läuse nicht einmal in 26 Stunden und Nisse sogar in 30 Stunden 
nicht restlos abzutöten. ` 

Von den chemisch wirksamen Verfahren sei zunächst die Schwefelung 
besprochen. Man kann durch Schwefligsäuredämpfe Kleider, Decken, Ledersachen 
und Gebrauchsgegenstände aller Art zuverlässig entlausen. Als Regel gilt, daß eine 
Schwefligsäurekonzentration von 2 Volumprozent 6 Stunden lang auf die verlausten 
Sachen einwirken soll. Bei der Entlausung der Wohnung Fleckfieberkranker, in der 
das Ausbreiten der Sachen auf Bügeln für den Desinfektor mit einer nicht unerheb- 
lichen Gesundheitsgefahr verbunden und daher zu unterlassen ist, entwickle man, 
damit auch dickere Kleider- und Wäscheschichten von dem Gas genügend durch- 
drungen werden, 3 Volumprozent und lasse diese 4 Stunden einwirken. 
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Die Räume, in denen dieses Verfahren angewendet werden soll, müssen ebenso sorgfältig wie bei 
dem Formaldehyd-Desinfektionsverfahren abgedichtet werden. Die Ritzen an Fenstern und Türen sind 
mit Papier zu überkleben, die Ofen und Ofenrohre zu verstopfen. Sollen in Baracken od. dgl. 
besondere Schwefelkammern angelegt werden, so empfiehlt es sich, dazu Räume von mindestens 
100 m? Rauminhalt zu wählen und sie besonders herzurichten, indem man Wände, Fußboden und 
Decke mit Dachpappe ausschlägt und deren Fugen mit heißem Teer dichtet. Die Fenster müssen von 
außen zu Öffnen sein, damit eine möglichst rasche Entfernung der Schwefeldämpfe erreicht werden kann. 
Die Kleidungsstücke, die entlaust werden sollen, werden auf Gestellen oder Leinen aufgehängt (Taschen 
entleeren und umdrehen!). 

Schwefligsäuredämpfe lassen sich am einfachsten gewinnen: 

1. durch Verbrennen von Stangen- oder Stückenschwefel, das am sichersten zum 
Ziel führt bei Anwendung der von Grassberger empfohlenen Schwefelpfannen. Diese bestehen 
aus Rinnen von 2 mm starkem Eisenblech, 150 cm lang, an beiden Enden durch schräg gegen den 
Boden der Rinne abfallende, angeschweißte Dreieckstücke verschlossen. Die Blechrinnen sind auf 2 Paar 
Spreizfüßen von etwa 50 cm Höhe befestigt und auf ihrer Innenfläche zweckmäßig mit einem Chamotte- 
polster versehen, das derart hergestellt wird, daß man 2 kg Chamotteerde unter Zugabe von 50-60 g 
Kuhhaaren oder Schweinsborsten in Wasser unter stetem Rühren allmählich zu einem zähen Teig 
gründlich durchknetet und dann mit einem Maurerspatel glatt aufstreicht. Die Chamottepolsterung mu 
vor der Verwendung der Rinnen gründlich trocknen, was durch Aufstellen in einem stark geheizten 
Raum beschleunigt wird. Ein besonderes Brennen der Chamottemasse ist unnötig. Sprünge, die sich 
in ihr nach längerem Gebrauch bilden, haben ebensowenig Bedeutung’ wie das Absetzen kohliger Beläge. 

Man stelle die Schwefelpfanne in der Mitte der Schwefelkammer auf, jedoch so weit von den 
Kleidern oder Ausrüstungsgegenständen entfernt, daß diese von den Flammen nicht ergriffen werden 
können. Auf je 10 cm? Luftraum werden für 2 Volumprozent 300 g, für 3 Volumprozent 450 g Stücken- 
schwefel benötigt. Die gleichmäßig ausgebreitete Schwefelmasse wird mit so viel Brennspiritus über- 
gossen, daß auf 1 $g Schwefel 40cm? Spiritus kommen. Der Spiritus wird mit einem Streichholz angezündet; 

2. durch Verdampfen verdichteter schwefliger Säure, die in Bomben käuflich ist. Auf 
je 10 m? Rauminhalt sind bei diesem Verfahren für 2 Volumprozent 600 g, für 3 Volumprozent 900 g 
schweflige Säure zu rechnen; 

3. durch Verbrennen eines Gemisches von Schwefelkohlenstoff (90 Gewichtsprozent), 
Wasser (5 Gewichtsprozent) und denaturiertem Spiritus (5 Gewichtsprozent), das man sic 
am besten selbst herstellt. Es werden hier benötigt auf je 10 m? Luftraum für 2 Volumprozent 400 g, 
für 3 Volumprozent 600 g Gemisch. $ 

Das Schwefelkohlenstoffgemisch, das vor dem Eingießen gut durchzuschütteln ist, wird in 
flachen Eisen- oder Emaillegefäßen, die einen genügenden Fassungsraum haben (z. B. Kohlenkästen, 
en) verbrannt. Für 100 m? Raum ist mindestens ein Gefäß zu nehmen. Die Gefäße sind 
— tunlichst auf einer Unterlage von Eisenblech — so aufzustellen, daß keine Feuersgefahr entsteht. 

Schwefelkohlenstoffgemische von etwa oben genannter Zusammensetzung sind mit zugehörigen 
Verbrennungsgefäßen unter dem Namen „Salforkose* auch fertig im Handel erhältlich. Sie sind aber 
etwa 3mal so teuer wie die selbst hergestellten Gemische. 


In neuerer Zeit hat sich als schnell und zuverlässig wirksam die Vergasung 
von Cyanwasserstoff (Blausäure) erwiesen. Das Verfahren ist nach den Unter- 
suchungen Teichmanns in allen Räumen anwendbar, die gut abgedichtet werden 
können. Das durch Einwirkenlassen verdünnter Schwefelsäure auf Cyannatrium 
gewonnene Gas durchdringt leicht und schnell alle irgendwie porösen Stoffe und 
schädigt Kleiderstoffe, Ledersachen, Metalle, Farben u.s. w. in keiner Weise. Wenn 
man in bewohnten Räumen, die verlaust sind, nach sorgfältiger Abdichtung aller 
Öffnungen, Ritzen, Fugen u.s. w. eine Cyanwasserstoffkonzentration von 1 Volumprozent 
einwirken läßt, sind in 6 Stunden alle Läuse und Nisse mit Sicherheit abgetötet. Bei 
geringerer Konzentration muß eine längere Einwirkungsdauer verlangt werden. Wenn 
man zur Entlausung größerer Kleidermengen besondere Blausäurekammern ein- 
richtet, die ziemlich eng beschickt werden müssen, so muß die 1stündige Einwirkung 
von 2 Volumprozent Cyanwasserstoff verlangt werden. Auch hier müssen die Kleider 
und Decken so ausgebreitet oder aufgehängt werden, daß das Gas überall, ohne 
besondere Widerstände zu finden, eindringen kann. Bei der außerordentlichen Giftigkeit 
der Blausäure müssen natürlich besondere Vorsichtsmaßnahmen gegen Unglücksfälle 
getroffen werden. Wenn aber die Cyanwasserstoffräucherung nur von besonders 
ausgebildetem und ärztlich überwachtem Personal ausgeführt wird, ist die Gefahr 
gering (Hetsch). Das Gas läßt sich durch einfache Ventilation leicht und schnell aus 
den Räumen entfernen, so daß diese sehr bald wieder beziehbar sind. Das Ver- 
fahren erfordert außer einfachsten Entwicklungsgefäßen keine besonderen Apparate 
und ist mit verhältnismäßig geringen Kosten verbunden. 
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Als weiteres chemisches Entlausungsmittel ist besonders die 5%ige Kresol- 
seifenlösung oder Carbollösung zu empfehlen. Sie dient vor allem zur Vernichtung 
der Läuse in den Wohnungen, aber auch zum Entlausen von Wäsche, die in ihr, 
völlig untergetaucht mindestens eine Stunde verbleiben soll, und von Lederzeug, 
namentlich Schuhwerk. Wenn die Wäsche in Kresolseifenlösung getränkt und dann 
ohne Wasserspülung getrocknet wird, soll ihr Tragen auch einen besonderen Schutz 
gegen das Ankriechen und Ansiedeln von Läusen am Körper des Trägers bilden. 
Sublimatlösung ist weniger wirksam, Formaldehydlösung ganz unbrauchbar. 
Von den sonstigen, in großer Zahl als „unfehlbar« angepriesenen Läusevertilgungs- 
mitteln ist allenfalls in prophylaktischer Beziehung hier und da einiger Nutzen zu 
erwarten, besonders von Trikresolpuder, Naphthalinpuder oder Paradichlorbenzol 
(Globol), die in die Wäsche und Unterkleidung gestreut oder in Säckchenform auf 
dem Hemd u. s. w. getragen werden sollen. Auch Mischungen von ätherischen Ölen 
sind in aller möglichen Zusammensetzung empfohlen worden, ferner Perubalsam, 
Tabakabkochungen u. s. w. Um die Entlausung eines Menschen zu erreichen, sind 
alle diese Mittel nicht zuverlässig, sie vermögen wohl auch nicht mit Sicherheit das 
Ankriechen und den Biß einer hungrigen Laus zu verhindern. 

Die Art und Weise, wie man besondere Entlausungsanstalten einrichtet, 
wird je nach den Räumen, die zur Verfügung stehen, verschieden sein. Man muß 
aber streng auf die Trennung der „reinen“ Seite von der „unreinen“ Seite halten 
und schon bei der Anlage der Anstalt dafür sorgen, daß ebenso wie bei allen neu- 
zeitlichen Desinfektionsanstalten der zwangsläufige Weg nicht durchbrochen werden 
kann. Die Leute müssen ihre Sachen zur Entlausung auf der unreinen Seite abgeben 
und empfangen sie erst, wenn sie geschoren, durch das Bad gegangen und mit 
reiner Wäsche ausgestattet sind, auf der reinen Seite zurück. Nur auf diese Weise 
und wenn sie auch nach dem Verlassen der Anstalt nach Möglichkeit von dem 
Verkehr mit nicht sanierten Menschen und Unterkünften ferngehalten werden, kann 
eine baldige Wiederverlausung verhütet werden. Eine Wiederholung aller 
geschilderten Entlausungsmaßnahmen, des Bades sowohl wie der Dampf- bzw. 
Heißluft- oder Schwefelbehandlung der Sachen, ist unbedingt nach 8— 10tägiger 
Zwischenzeit erforderlich, denn es kann zu leicht vorkommen, daß bei der ersten 
Entlausung vereinzelte Nisse der Vernichtung entgehen und sich später zu Läusen 
entwickeln. Diese werden dann im Sinne der diskontinuierlichen oder fraktionierten 
Sterilisierung, die wir bei der Herstellung unserer bakteriologischen Nährböden 
anwenden, durch die zweite Entlausung beseitigt. Wenn die Gefahr einer Wieder- 
verlausung von außen her ständig groß ist, muß das Entlausungsverfahren natürlich 
in regelmäßigem Turnus wiederholt werden. Man wird hier aber auch durch peinlichste 
Körperpflege, durch häufiges und regelmäßiges sorgsames Absuchen der Kleider 
nach Läusen, durch häufiges Baden, Wechseln und Ausbügeln der Wäsche und 
Kleider viel erreichen und jedenfalls eine „Stammverlausung“, d. h. eine starke Ver- 
mehrung der Läuse am Körper, verhindern können. 

Daß es bei sorgsamer Befolgung der geschilderten Entlausungsmaßnahmen auch 
unter ungünstigsten Bedingungen in kurzer Zeit gelingt, einer selbst starken Läuseplage 
Herr zuwerden, haben die Erfahrungen in den Truppen der verbündeten Mittelmächte und 
in ihren Kriegsgefangenenlagern während des letzten Krieges deutlich bewiesen. Dank 
der Erkenntnis der ausschlaggebenden Rolle, die die Kleiderlaus in der Epidemiologie des 
Fleckfiebers spielt, ist es gelungen, diese früher so unheimliche Kriegs- und Notstands- 
seuche durch sachgemäße Läusebekämpfung ebenso ihrer Schrecken zu berauben, wie 
dies bei den Pocken durch die obligatorische Pockenschutzimpfung erreicht wurde. 
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Einige Bemerkungen müssen noch der persönlichen Prophylaxe gewidmet 
werden, die besonders Infektionsbedrohte, also in erster Linie Ärzte und Pfleger 
von Fleckfieberkranken und Desinfektoren üben müssen. Ganz allgemein wurde 
schon darauf hingewiesen, daß keines der chemischen Mittel, die mit großer Reklame 
angepriesen werden, als zuverlässig angesehen werden kann. Nichtsdestoweniger 
mag die Anwendung von Paradichlorbenzol, Naphthalin- oder Trikresolpuder und 
das Tragen von kresoldurchtränkter Wäsche als Vorbeugungsmittel empfohlen werden. 
Von Flügge und Heymann, Neufeld, Grassberger, Knack u.a. sind für Ärzte 
und Pfleger, die mit Fleckfieberkranken zu tun haben, besondere Schutzanzüge 
empfohlen worden. Auf. die Einzelheiten der Vorschläge soll hier nicht eingegangen 
werden. Es eignen sich am besten für sie völlig glatte Stoffe, wie Öltuche, Schlangen- 
haut u.s. w., weil auf ihnen die Läuse sich nicht dauernd festzuhalten und fort- 
zukriechen vermögen. Der Anzug soll, möglichst aus einem einzigen Stück bestehend, 
den ganzen Körper bedecken und auf der Rückseite schließbar sein. Die Ansichten 
über den Wert solcher Schutzanzüge sind sehr geteilt. Ein großer Teil der Ärzte, 
die sie erprobt haben, hat sie für die Behandlung und Pflege der Kranken als un- 
zuverlässig und falsche Sicherheit erweckend wieder verworfen. Bei der nötigen Vorsicht 
wird man auch beim Tragen einer andern zweckmäßigen Berufskleidung (nach Art 
der hinten schließenden Operationsmäntel) das gleiche erreichen. Größere Bedeutung 
kommt der Schutzkleidung zweifellos dann zu, wenn zu Epidemiezeiten bei der Er- 
mittlung der Seuchenherde Ärzte und Medizinalbeamte stark verlauste unhygienische 
Wohnungen besuchen müssen. Bei der Kleidung, die beim Verkehr mit Fleckfieber- 
kranken und -verdächtigen angelegt wird, muß besonders an den offenen Stellen 
eine möglichst weitgehende Gewähr geboten sein, daß die Läuse nicht auf die Innen- 
seite der Kleidung kriechen können. Hohe glatte Stiefel und Gummihandschuhe, für 
Wärter auch Fausthandschuhe aus Billrothbatist, sind empfehlenswert. Das Tragen 
einer Maske ist ganz überflüssig, weil mit einer Stäubchen- oder Tröpfchenübertragung 
des Krankheitserregers nicht zu rechnen ist. 
| Weitere Maßnahmen, die zu beachten sind, sind folgende. Man soll die Kranken- 
zimmer nur bei guter Beleuchtung betreten. Man sieht auf diese Weise die Läuse 
besser und letztere sind erfahrungsgemäß im Dunkeln auch viel lebhafter als bei 
hellem Licht. Auch Kälte und Luftzug lieben die Läuse nicht. Es ist daher ratsam, 
die Kranken bei offenem Fenster zu besuchen. Das Aufdecken der Betten soll 
behutsam erfolgen, damit dadurch nicht Läuse verstreut werden. Man soll unnötige 
Berührungen der Betten und Decken möglichst vermeiden, weil bei solcher 
Gelegenheit sehr leicht Läuse auf die Kleidung des Arztes oder Krankenpflegers 
überkriechen. Nach Beendigung des Krankenbesuches soll man die Oberfläche des 
bei ihm getragenen Anzugs zunächst auf Läuse absuchen lassen und ihn dann 
behutsam — um ein Weiterwandern etwa übersehener Läuse zu verhindern — 
ausziehen und sogleich in Kresolseifenlösung legen. Ein Vollbad und Wäsche- 
wechsel ist nach jedem Krankenbesuch unbedingt anzuraten, denn auch die 
Schutzanzüge sind an sich, wie gesagt, niemals absolut zuverlässig. 

Wo es irgendwie möglich ist, sollte Zur Behandlung und Pflege Fleckfieber- 
kranker und zu Desinfektions- und Entlausungsarbeiten bei Fleckfieberepidemien 
nur Personal verwendet werden, das durch Überstehen der Krankheit sich eine 
Immunität gegen Neuerkrankungen erworben hat. Jedenfalls sollten aber Ärzte und 
Pfleger, die in schon vorgerücktem Lebensalter stehen oder sonst an ihrem Kreis- 
laufsystem irgendwelche krankhafte Veränderungen aufzuweisen haben, von der 
Behandlung Fleckfieberkranker tunlichst ferngehalten werden. 
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Immunität und Schutzimpfung. 


Das Überstehen einer ausgesprochenen Fleckfiebererkrankung verleiht dem 
Menschen eine langdauernde Immunität, höchstwahrscheinlich auf Lebensdauer. 
Auch leichtere Erkrankungsformen scheinen nach den Erfahrungen in endemisch 
verseuchten Ländern, in denen die Krankheit meist schon im Kindesalter durchgemacht 
wird, auf lange Jahre aktiv zu immunisieren. Bei Affen löst, wie die Versuche von 
Nicolle, Anderson und Goldberger gelehrt haben, das Überstehen einer mit 
schweren Krankheitserscheinungen einhergegangenen experimentellen Infektion eben- 
- falls eine längerdauernde Immunität aus. Das Blutserum von Menschen und: Affen, 
die Fleckfieber durchgemacht haben, zeigt, wie im Tierversuch festgestellt wurde, 
während einiger Wochen nach dem Krankheitsablauf schützende Wirkung. Obwohl 
von einigen Autoren in ihm angeblich specifische Immunstoffe (complementbindende 
Substanzen, Präcipitine) nachgewiesen sind, entfaltet das Rekonvaleszentenserum aber 
keine sicheren therapeutischen Wirkungen. 

Eine natürliche Immunität gegen Fleckfieber scheint es beim Menschen 
nicht zu geben. Wir haben auf die weitgehende allgemeine Empfänglichkeit, die 
sich bei allen der Infektion Ausgesetzten in Epidemiezeiten zeigt, schon hingewiesen. 

Über die prophylaktische Immunisierung des Menschen liegen von 
verschiedenen Seiten Angaben vor. Einmal handelt es sich um Impfstoffe, die aus 
Kulturen von Mikroorganismen gewonnen sind, die von den betreffenden Autoren als 
Erreger des Fleckfiebers angesehen wurden. Während des Krieges 1914—1918 wurden 
mehrfach Impfstoffe aus Kulturen der früher (p. 413) erwähnten Bacillen von Plotz, 
Olitzky und Bzhr angewendet. Da diese Bazillen als Erreger der Krankheit nach dem 
heutigen Stand unserer Kenntnisse nicht in Betracht kommen, ist es klar, daß von 
einer aus ihnen hergestellten Vaccine günstige Ergebnisse nicht zu erwarten sind. 
Es hat sich dann auch gezeigt, daß eine ganze Reihe Geimpfter trotz mehrfacher 
Injektionen dieses Impfstoffs an Fleckfieber erkrankte und daß auch eine Milderung 
des Krankheitsverlaufs bei den trotz der Impfung Erkrankten nicht zu beobachten war. 

Wichtiger ist zweifellos das Bestreben, als Impfstoff das Blut von fleckfieber- 
kranken oder -immunen Menschen zu verwenden. Daß das Blut der Fleckfieber- 
kranken die specifischen Infektionserreger enthält, ist durch die früher geschilderten 
Tierversuche und noch beweiskräftiger durch Menschenversuche bewiesen. Ein geistes- 
gestörter türkischer Arzt hat im Kaukasus etwa 300 Personen zu Schutzimpfungs- 
zwecken defibriniertes, sonst aber unverändertes Blut von hochfiebernden Fleck- 
typhuskranken eingespritzt. Etwa */, aller dieser Menschen erkrankten an Fleckfieber, 
viele von ihnen tödlich. 

Rechad hat das Krankenblut nach der Defibrinierung eine Stunde lang auf 60° C 
und später auf 58°C erhitzt und dann zur Schutzimpfung in Mengen von 10 cm? 
subcutan injiziert. Besondere Reaktionen traten nicht ein. Von 500 nach diesem Ver- 
fahren Behandelten sollen, obwohl sie in einer stark fleckfieberverseuchten Gegend 
lebten, nur 8 erkrankt sein, u. zw. leicht. Ein Todesfall wurde unter diesen Erkrankten 
nicht beobachtet. Auch aus Affenversuchen, die Rechad mit dieser Schutzimpfung 
anstellte und bei denen später 5 cm? hochvirulenten, für unvorbehandelte Kontroll- 
affen sicher tödlichen Krankenserums eingespritzt wurde, geht hervor, daß sich 
auf diese Weise eine gewisse Immunität erzielen läßt, die zwar eine Erkrankung nicht 
immer verhindert, aber doch einen wesentlich leichteren Krankheitsverlauf bedingt. 

Nicolle ging bei der Gewinnung seines Impfstoffs von der Annahme aus, daß 
das Virus im Blut an die Leukocyten gebunden sei. Er verwendete das Blutserum 
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Fleckfieberkranker, das durch Zentrifugieren und andere Maßnahmen von allen Zellen 
befreit, sonst aber anscheinend nicht erhitzt oder mit Desinfektionsmitteln versetzt 
wurde, subcutan in Dosen von 05 und 1'0 cm?. Auch hier erfolgten keine nennens- 
werten Reaktionen. Über die Wirksamkeit dieses Verfahrens liegen hinreichend be- 
weiskräftige Erfahrungen noch nicht vor. 

Neukirch stellte einen Impfstoff derart her, daß er das Blut fleckfieberkranker 
Menschen unter Bildung einer Speckhaut gerinnen ließ. Diese Speckhaut, die die 
Leukocyten und mit ihnen (nach den Ergebnissen der Nicolleschen Experimente) 
die Erreger enthält, zerquetschte er und setzte sie dem Blutserum zu. Zur Abtötung 
der Erreger wurde. der Impfstoff dann in geschlossener Flasche mit einem Über- 
schuB von Chloroform versetzt, stark geschüttelt und dann 48 Stunden stehen 
gelassen. Die Impflinge erhielten 3mal in Abständen von je 3—4 Tagen 2, 2 
und 4 cm? subcutan. Die Injektionen sind infolge des Chloroformgehalts des Impf- 
` stoffs etwas schmerzhaft. Als Allgemeinreaktionen wurden bei einer Anzahl der 
Geimpften mehrtägige Temperatursteigerungen bis 37'8°, Rückenschmerzen und 
Gefühl von Unwohlsein beobachtet. Über die Wirksamkeit dieses Verfahrens kann 
ein maßgebendes Urteil ebenfalls noch nicht gefällt werden. 

Hamdi hat an im ganzen 160 Menschen Schutzimpfungsversuche angestellt, 
nachdem er sich zuvor bei 19 zum Tode verurteilten Verbrechern von der Unge- 
fährlichkeit der verwendeten Impfstoffe und von ihrer immunisierenden Wirkung 
durch spätere Injektionen virulenten Krankenblutes überzeugt hatte. Er fand, daß 
die 2malige Einspritzung von Blut, das den Kranken im Stadium des hohen Fiebers 
entnommen, defibriniert und dann abgetötet war (am ersten Tag 2 cm?, am sechsten Tag 
3 cm?), keinen vollen Schutz hervorrief, wohl aber eine 3malige Injektion dieses 
Impfstoffs (am ersten Tag 1 cm3, am vierten Tag 2 cm?, am siebenten Tag 3 cm?). Gut 
schützte auch die 2malige Einspritzung inaktivierten Blutes, das dem Kranken kurz nach 
dem Fieberabfall entnommen war (erste Injektion am ersten Tage 2 cm?, zweite Injektion 
am sechsten Tag 3 cm). Hamdi schlägt vor, die Inaktivierung des Blutes dadurch 
vorzunehmen, daß man es 24—48 Stunden im Schnee stehen läßt. 

Durch die erwähnten Untersuchungen ist mit genügender Sicherheit bewiesen, 
daß eine Fleckfieberschutzimpfung des Menschen dem Prinzip nach möglich und 
bei sachgemäßer Impfstoffgewinnung unschädlich ist. Natürlich wird einstweilen nur 
unter ganz besonderen Vorsichtsmaßnahmen und nur für besonders infektionsbedrohte 
Personen eine Schutzimpfung ins Auge zu fassen sein, also besonders für Ärzte und 
Pfleger, die bei Epidemien ständig in innige Berührung mit verlausten Fleckfieber- 
kranken treten müssen, für Desinfektoren und das mit der Entlausung der infizierten 
Wohnungen betraute Personal, vielleicht auch für Leute, die zum Aufenthalt in stark 
verseuchten Gebieten gezwungen sind, wo sich die erforderlichen Entlausungsmaß-. 
nahmen nicht schnell und wirksam genug durchführen lassen. In den von den deutschen 
Truppen besetzten fleckfieberverseuchten Gebieten wurden während des Krieges 
1914—1918 bei solchen besonders gefährdeten Personen Impfungen in größerem 
Umfange vorgenommen. Als Impfstoff diente Blut, das Fleckfieberkranken während 
des Fieberstadiums oder in den ersten 4 Tagen nach der Entfieberung entnommen, 
defibriniert und in sehr vorsichtiger Weise im Wasserbade bei 60°C 1/, Stunde 
lang inaktiviert war. Von dem in zugeschmolzenen Ampullen aufbewahrten sterilen 
Impfstoff wurden am ersten und vierten Tage je 2 cm?, am siebenten Tage 4 cm? 
subcutan eingespritzt. Möllers u. Wolff haben über die Ergebnisse von 650 der- 
artigen Schutzimpfungen berichtet. Ihr Urteil geht dahin, daß die Impfung keinen 
absoluten Schutz gegen die Infektion gewährt, aber scheinbar die Erkrankungszahl 
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und besonders die Sterblichkeitsziffer herabsetzt. Otto u. Rothacker impften rund 
750 Personen. Sie sahen keinen Einfluß der Impfung auf die Morbidität an Fleck- 
fieber, dagegen war bei den Geimpften die Sterblichkeit an der Krankheit erheblich 
geringer als bei den Nichtgeimpften der gleichen Seuchentrupps. 

Sehr wünschenswert wäre es, wenn sich an Stelle des Krankenblutes geeignetes 
Material von fleckfieberinfizierten Meerschweinchen verwenden ließe, damit man auch 
in Zeiten und an Orten, wo zur Blutentnahme geeignete Fleckfieberkranke nicht zur 
Verfügung stehen, die Möglichkeit zur Impfstoffbereitung hat. Versuche nach dieser 
Richtung hin wurden schon von Nicollein die Wege geleitet. Eine Erprobung solcher 
Impfstoffe ist in der Praxis bisher auf breiterer Basis nicht vorgenommen worden. 
Das gleiche gilt von einem Impfstoff aus Fleckfieberläusen, den da Rocha-Lima 
empfahl und der im Meerschweinchenversuch eine gute Immunisierungswirkung zeigte. 


Therapie. 


Ein auf das Fleckfieber specifisch wirkendes Heilmittel kennen wir bisher nicht. 
Die Gewinnung eines antiinfektiösen Heilserums durch Vorbehandlung von Pferden 
mit infektiösem Läusematerial erscheint nicht aussichtslos. Entsprechende Versuche 
sind im Gang. 

Die Behandlung mit Rekonvaleszentenserum, das etwa eine Woche nach de 
Entfieberung entnommen und den Kranken in Mengen bis zu 15 cm? — nötigen. 
falls mehrfach — subcutan eingespritzt wurde, ist von einigen Autoren als erfolg- 
reich angesehen worden. Überzeugend sind diese Angaben aber keineswegs. Jürgens, 
Brauer, Matthes u. a. die diese Behandlungsart nachprüften, erhielten keine ein- 
heitlich günstigen Ergebnisse. Auch die von Roubitschek empfohlene Verwendung 
von normalem Pferdeserum kann als wirksam nicht anerkannt werden. 

Coglievina gab große Dosen Urotropin (bis zu 5'0 täglich). Die von ihm 
behaupteten Behandlungserfolge konnte Levy nicht bestätigen, er warnt sogar vor 
dieser Behandlungsmethode, weil er bei ilır mehrfach starke Hämaturien und Durch- 
fälle auftreten sah. 

v. Wassermann hat zur Behandlung Fleckfieberkranker Nucleohexyl, eine 
neutrale Verbindung von Nuclein mit ‚Hexamethylentetramin empfohlen. Nuclein 
wirkt bekanntlich leukocytenstimulierend, das Hexamethylentetramin wurde nach 
dem Prinzip der Wassermannschen Schlittentheorie wegen seiner großen Diffu- 
sibilität gewählt. Ein ätiologisch specifischer Effekt im Sinne einer direkten Wirkung 
auf den Fleckfiebererreger wurde .nicht vorausgesetzt. Das Mittel soll in 10% iger 
steriler, auf 30° angewärmter Lösung intravenös injiziert werden. Munk hat die 
Wirkung des Nucleohexyls bei über 100 Fällen nachgeprüft und folgendes fest- 
gestellt. Meist tritt unmittelbar nach der ersten Einspritzung eine Temperatursteige- 
rung um 1/,—1° C ein, die -aber alsbald einem sehr steilen Temperaturabfall von 
3—4° weicht. Nach etwa 6 Stunden steigt die Temperatur mehr oder weniger 
schnell zur früheren Höhe zurück. Bei einer zweiten Einspritzung zeigt sich die 
gleiche Wirkung. Den Einspritzungen folgt häufig ein mehr oder weniger starker 
Schüttelfrost mit anschließendem kurzen Schweißausbruch, darnach Ruhe und Schlaf. 
Die Kopfschmerzen werden gebessert, das Allgemeinbefinden erleichtert. Das Mittel 
wirkt beim Fleckfieber als ein sog. halbspecifischer Körper (Ehrlich) und kann 
nur den allgemeinen immunisatorischen Vorgang im Organismus beeinflussen, 
nicht aber die durch anatomisch lokalisierte Prozesse bedingten pathologischen 
Funktionsstörungen. Es ist also in Parallele zu setzen zu der Behandlung mit Pferde- 
serum, Albumose, Typhusvaccine u. s. w, die auch ähnliche Wirkungen entfalten 
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können. Für die Behandlung mit Nucleohexyl sind in erster Linie Kranke mit 
schweren allgemeinen Infektsymptomen geeignet, bei denen der Organismus durch 
anhaltendes hohes Fieber, hohe Pulsfrequenz u. s. w. die Zeichen einer gewissen 
immunisatorischen Minderwertigkeit aufweist. Das Mittel müßte dann möglichst im 
Beginn der Krankheit angewendet werden. Eine frühzeitigere dauernde Entfieberung 
wird in der ersten Krankheitswoche auch durch mehrfach wiederholte Injektionen 
nicht erreicht, wohl aber in der zweiten Woche, etwa vom 10. Tag ab. 

Wertheimer will günstige Resultate bei starker Sonnenbestrahlung der Kranken 
beobachtet haben und führt diese auf die Wirkung bestimmter Strahlenarten des 
Sonnenlichts auf die im Blut kreisenden Toxine des Krankheitserregers zurück. 

Salvarsan und Chinin sind, wie Brauer, Jürgens u. a. übereinstimmend fest- 
stellten, unwirksam. Ebenso kommt dem Optochin, Jodkalium und Quecksilber- 
präparaten ein günstiger Einfluß auf den Krankheitsprozeß nicht zu. Mehrfach sind 
intravenöse Injektionen von Silbersalzen (Collargol, Electrargol, Dispargen, Fulmargin) 
empfohlen worden, die häufig einen schnellen Fieberabfall und eine rasche Bes- 
serung des Allgemeinzustandes bewirken sollen. Als zuverlässige Heilmittel für 
Fleckfieber können aber auch diese Präparate nicht anerkannt werden. Starken- 
stein sah bei der Anwendung von Collargol mehrfach starke Blutungen aus Mund, 
Magen und anderen Schleimhäuten auftreten und rät wegen der drohenden Neben- 
erscheinungen von dieser Therapie ab. Er empfiehlt als aussichtsreich eine mög- 
lichst frühzeitig einsetzende antiphlogistische Therapie, die in 6mal täglicher Ver- 
abfolgung von Atophan und Calc. chlorat. aa. 0'5 — bei hohem Fieber mit Chinin. 
hydrochlor. 02 — besteht. 

. Die Fleckfieberbehandlung muß vorwiegend symptomatisch sein, kann aber 
bei richtiger Bewertung der zu therapeutischem Eingreifen Veranlassung gebenden 
Erscheinungen sehr segensreich wirken und oft für den Ausgang der Krankheit 
entscheidend sein. Die längere Darreichung der gebräuchlichen Antipyretica (Aspirin, 
Antipyrin, Pyramidon u. s. w.) ist unnütz, weil der Krankheitsprozeß dadurch nicht 
beeinflußt wird. Nur anfangs haben diese Mittel eine gewisse Berechtigung, wenn 
die Kranken über quälende Kopfschmerzen klagen. Wenn diese Beschwerden, wie 
das die Regel ist, in den weiteren Stadien .der Krankheit nicht mehr geklagt werden, 
lasse man sie fort, weil ihre Wirkung (starke, anstrengende Schweißbildung u. s. w.) 
den Kranken eher schwächen als ihm nützen, und weil sie in Fällen mit erheblicher 
Blutdrucksenkung für den Gesamtzustand sogar gefährlich werden können (Munk). 

Besonders zu beachten ist das Verhalten des Kreislaufsystems. In allen Fällen, 
in denen man sich auf eine regelrechte Herzfunktion nicht verlassen kann und in 
denen Herzschwäche droht, muß sogleich eine energische Digitalisbehandlung ein- 
geleitet werden. Munk empfiehlt die Verabreichung von Infus. fol. digit. 1: 100, 
dessen Wirkung man nötigenfalls mit intravenösen Einspritzungen von Digipuratum 
oder durch Verabreichung von Tinct. Strophanthi vorausgreifen kann. Die in 
der zweiten Krankheitswoche oder später einsetzende Kreislaufschwäche und 
Blutdrucksenkung kann durch Digitalis naturgemäß nicht beeinflußt werden. 
Hier sind Campher und Coffein am Platz, deren Anwendungsart und Dosierung 
von dem Ausfall der Blutdruckuntersuchung abhängig zu machen ist. Bei Fällen 
mit mäßiger Blutdrucksenkung genügen in der Regel 4mal oder eventuell auch 
häufiger zu geberide Injektionen von 0'02 Coffeinum natriobenzoicum oder salicylicum. 
Wenn aber gefahrdrohende plötzliche Erniedrigungen des Blutdrucks festgestellt 
werden, muß stündlich injiziert werden, bis eine deutliche Wirkung bemerkbar ist. 
Auch intravenöse Infusionen von 300—1000 cm? Kochsalzlösung mit Zusatz von 
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0'3 Coffein und 5 Tropfen Adrenalin können hier notwendig werden. Ebenso sind 
die von Leo empfohlenen Infusionen wässeriger Campherlösungen für solche Fälle 
empfehlenswert. Sehr wesentlich ist namentlich in solchen Fällen, aber überhaupt 
bei allen Fleckfieberkranken eine reichliche Flüssigkeitszufuhr. Man gebe den 
Patienten halbstündlich 1 Glas Tee, Milch oder Kaffee, vor allem aber auch Wein, 
Kognak u. s. w. Wolff empfiehlt auch die häufige Anwendung von Klistieren von 
1/, I. In Fällen, in denen die Harnsekretion stockt, lasse man viel Tee von Fol. uvae 
ursi trinken. f 

Allgemein anerkannt wird der günstige Einfluß sachgemaler hydrotherapeu- 
tischer Maßnahmen. Man verabfolge täglich laue Bäder von 34—32° C, die 
den Puls meist kräftigen und die Benommenheit mildern. Auch kühle Packungen 
und Eisapplikationen auf den Kopf sind zu empfehlen. Schürer v. Waldheim 
wendete permanente Dunstumschläge an, die nur durch kalte Abreibungen unter- 
brochen werden sollen. Im allgemeinen ist man von starken hydrotherapeutischen 
Einwirkungen und vielmaliger Wiederholung am Tag wieder abgekommen. Für 
das spätere Krankheitsstadium, wo sich Circulationsmängel bemerkbar machen, rät 
Munk zu Bädern von 37° oder zu künstlichen Kohlensäurebädern. 

Die Bäderbehandlung mildert meist auch die Aufregungs- und motorischen 
Reizzustände in genügender Weise. Bei stärkerem Auftreten solcher Erscheinungen 
kann aber die Verabfolgung von Bromnatrium und ähnlichen Mitteln, bei Krampf- 
zuständen auch die Anwendung von Chloralhydrat notwendig werden. Bei Fällen 
mit erhöhtem Hirndruck üben vorsichtig entlastende Lumbalpunktionen, die unbe- 
denklich mehrfach wiederholt werden können, einen sehr günstigen Einfluß auf die 
Delirien und damit auch auf das Herz und den Allgemeinzustand aus. 

Bei der Allgemeinbehandlung des Kranken trage man für gute kräftigende 
Ernährung Sorge. Während des Fieberstadiums soll die Kost vorwiegend flüssig 
sein, also aus Milch, Schleimsuppen, halbflüssigen Breien, Eiern und etwas Wein 
bestehen. Besonders soll sich die Verabfolgung von saurer Milch (Yoghurt) bewähren. 
Sehr bald gehe man dann aber zu reichlicher gemischter Nahrung über, die fast 
stets gut vertragen wird. Meist haben die Fleckfieberkranken in der Rekonvaleszenz 
einen starken Appetit. Das Pflegepersonal muß zu einer äußerst gewissenhaften und 
sorgsamen Wartung des Kranken angehalten werden. Es kommt sehr viel auf die 
Körperpflege und die Sorge für ein gutes Lager (möglichst Luft- oder Wasser- 
kissen!) an, um den bei heruntergekommenen Patienten so leicht eintretenden Decu- 
bitus zu verhüten, auf peinlichste Mundpflege, deren Unterlassung Parotitis und 
Otitis zur Folge haben kann, auf die schon erwähnte häufige und regelmäßige 
Flüssigkeitszufuhr, auf gründliche und wiederholte Lüftung des Krankenzimmers u.s. w. 
Durch Warmhalten und Einwickeln der Füße läßt sich auch der Eintritt der Gan- 
grän oft verhindern. Munk beschreibt einen sehr interessanten Fall, wo durch ein 
Mißverständnis des russischen Wärters bei einem Patienten nur der eine Fuß ein- 
gewickelt wurde und der andere, nicht genügend warmgehaltene brandig wurde. 

Auch während der Rekonvaleszenz bedarf der Fleckfiebergenesene noch längere 
Zeit der ärztlichen Aufsicht und Behandlung, bis sich allmählich die Labilität des 
Gefäßsystems ausgeglichen hat und die noch lange anhaltenden Kopfschmerzen und 
Schwindelanfälle geschwunden sind. Munk empfiehlt für diese Zeit eine allmählich sich 
steigernde Übungstherapie und die Verabreichung von Strychnin-, Eisen-, Arsenpillen. 
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Icterus haemolyticus. (Hämolytische Anämie, Spleno- 
megalia haemolytica mit Ikterus.) 
Von Geheimrat Prof. Dr. H. Rosin. 


Der Icterus haemolyticus ist ein Symptomenkomplex von noch nicht geklärter 
Atiologie, der in seinen Erscheinungen jeweils von sehr verschiedener Intensität ist. 
Als wichtigstes Zeichen ist die Milzschwellung zu betrachten sowie eine Resistenz- 
verminderung der Erythrocyten, deren vermehrter Zerfall einen Ikterus erzeugt, 
der freilich manchmal nur wenig ausgesprochen ist. Bilirubin im Blutserum, im 
Gegensatz dazu Urobilin im Harn sind Farbstoffe, die in ausgesprochenen Fällen 
niemals fehlen. Nicht selten ist starke Anämie vorhanden und das Blutbild zeigt 
histologisch fast ausnahmslos an den Erythrocyten und an den Leukocyten Ver- 
änderungen, wie sie sich bei schweren Blutkrankheiten als regenerative Vor- 
gänge zu zeigen pflegen. Es ist fraglich, ob es sich stets um eine einheitliche 
Erkrankung handelt oder ob nur pathogenetisch verwandte und klinisch sehr ähnliche, 
doch aber verschiedene Krankheiten vorliegen. 

Der erste, der die verhältnismäßig spät entdeckte Krankheit als solche beschrieb, 
war Minkowski (1900); er bezeichnete sie als „eine hereditäre, unter dem Bilde 
eines chronischen Ikterus mit Urobilinurie, mit Splenomegalie und Nierensiderosis 
verlaufende Affektion“. Zu gleicher Zeit und bald darauf haben sich viele französische 
Forscher um die Abgrenzung des eigenartigen Bildes verdient gemacht. (Erwähnt 
seien nur Chauffard, Widal, Levy, Hayem, Troisier, Gaucher und Gilbert). 
Dabei wurde anfangs von ihnen eine Infektion angenommen („Ictere infectieux chro- 
nique splenomegalique“), später die Bezeichnurg „chronischer, acholurischer Ikterus 
mit Splenomegalie«“ gewählt. Weiterhin, als die Verminderung der Resistenz ‘der 
Erythrocyten gefunden wurde, kam der Name hämolytischer Ikterus und hämolytische 
Anämie auf. 1904 konnte v. Krannhals 26 Fälle davon sammeln. Inzwischen hat 
sich die Zahl der bekannt gewordenen Fälle verdreifacht, nachdem die allgemeine 
Aufmerksamkeit darauf gelenkt wurde. Eine Anzahl experimenteller Arbeiten, besonders 
auch aus Amerika, ist hinzugekommen, um den Versuch zu machen, das Dunkel 
der Ätiologie und Pathogenese zu lichten. Doch können diese Bestrebungen bisher 
noch nicht als vollkommen gelungen bezeichnet werden. 


Ätiologie. 

Über die eigentliche Ursache der Erkrankung, die, wie erwähnt, bisher nicht 
festgestellt worden ist, bestehen nur Vermutungen, auf die weiter unten etwas näher 
eingegangen werden soll (s. Diagnose). Hier sei nur erwähnt, daß man sicher ist, 
daß 2 Momente einen Hauptanteil am Zustandekommen des Symptomenkomplexes 


haben, nämlich erstens die stets beobachtete Milzschwellung und zweitens die ver- 
minderte Resistenz der Erythrocyten, die freilich in einigen Fällen (Lommel u.a.) 
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nicht beobachtet wurde. Die übrigen Symptome sind größtenteils Folgezustände 
dieser beiden Hauptsymptome, besonders das Auftreten der Gallenpigmente, die 
Veränderungen des Blutbildes. Ob drittens noch das Knochenmark selbständig 
erkrankt und als primäre Ursache der Blutveränderung anzusprechen ist oder 
ob es nur sekundär in einen Reizzustand zwecks Regeneration versetzt ist, was vielfach 
angenommen wird, bedarf noch der sicheren Beweisführung. 

Man kann 2 Formen unterscheiden. Die eine ist die familiäre, oft ange- 
borene, nicht selten aber in ihren Symptomen erst beim Heranwachsen sich 
einstellende Form. Sie zeigt meist die Erkrankung am schärfsten und am reinsten, 
besonders dann, wenn Verschlimmerungen ein symptomenreiches Bild schaffen. 
Andere familiäre Fälle freilich verlaufen umgekehrt ganz unscharf; die Symptome 
fehlen dann entweder oder sind nur schwach ausgesprochen. Der Gesundheits- 
zustand solcher Patienten ist oft ein so günstiger, daß sie des Krankseins sich 
gar nicht bewußt sind. Höchstens der Ikterus fällt auf und gilt ihnen als Schön- 
heitsfehler,. Zuweilen fehlt auch dieser und der Arzt kann solche Fälle nur dann 
erkennen, wenn sie als Glieder einer erkrankten Familie Milztumor, Blutveränderungen, 
eventuell auch stärkere Anämie aufweisen. Die Mehrzahl familiär Erkrankter befindet 
sich in einem so guten Gesundheitszustand selbst bei ‘ausgeprägten Symptomen, 
daß sie ein sehr hohes Alter erreichen können. Die meisten sterben jedenfalls nur 
an interkurrenten Krankheiten. 
| Dieser familiären Form (Typus Minkowski-Chauffard) steht eine erworbene 
gegenüber (Typus Hayem-Widal). Sie hat zwar einen gleichen Symptomenkomplex; 
doch wechselt er stärker und nimmt öfter schwere Formen an. Ihre Unterscheidung 
von ähnlich verlaufenden Erkrankungen ist oft sehr schwer, zuweilen unmöglich 
(s. Diagnose) und sie bildet keine klinisch so umgrenzbare Einheit, wie die familiäre 
Es haben daher bisher vielfach Verwechslungen und Vermischungen stattgefunden. 

Die französischen Autoren haben sich bestrebt, ein Hämolysin als eigentliche 
Grundursache des hämolytischen Ikterus festzulegen, doch hat dies die spätere 
Forschung, vor allem auch die deutsche, im wesentlichen widerlegt. Die Erythro- 
cytolyse ist lediglich die Folge der Minderwertigkeit und der verminderten 
Widerstandskraft des Leibes der roten Zellen gegenüber ganz verschiedenartigen 
osmotisch wirkenden Agenzien. Zu diesen gehört das eigene Blutserum, welches 
kräftige gesunde Blutkörperchen nicht zu lösen vermag, während es die schon 
histologisch von der Norm abweichenden Erythrocyten des hämolytischen Ikterus 
ebenso auflöst wie hypotonische Kochsalzlösungen. Ebenso wirkt auch das Blut- 
serum gesunder Menschen auf die Erythrocyten des hämolytischen Ikterus. Es liegt 
also kein specifisches Autohämolysin vor. Will man den osmotischen Einfluß des 
Serums allein nicht gelten lassen, so mag man die in jedem Serum in der Norm 
vorhandenen Isolysine heranziehen, welche die in ihrer Resistenz verminderten Ery- 
throcyten des hämolytischen Ikterus auflösen, während sie normale nicht beeinflussen. 

Von französischer Seite (Chauffard) ist später die Unterscheidung zwischen 
einem Ictere haemolytique und Ictere haemolysinique versucht worden. Es soll also 
dennoch Fälle geben, in denen ein besonderes aktives Autohämolysin die Zerstörung 
der Erythrocyten übernimmt, während die Erythrocytenresistenz normal ist. Doch dürfte 
es sich hier um Erkrankungen handeln, die mit dem hämolytischen Ikterus nicht 
identisch sind (s. Diagnose). Der von französischer Seite gemachte Versuch, hierdurch 
die familiäre von der erworbenen Form zu unterscheiden, muß als gescheitert 
angesehen werden. Auch erworbene Fälle, die typisch sind, haben die Resistenz- 
verminderung der Erythrocyten genau so wie die familiären. 
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Doch scheint vorläufig eine wichtige ätiologische Differenzierung möglich 
(wenn sie sich immer bestätigen sollte), u. zw. durch die Verhältnisse der Aggluti- 
nation: die familiäre Form enthält keine Agglutinine im Serum, während 
bei den erworbenen Formen die roten Blutkörperchen vom Serum des Erkrankten 
agglutiniert werden (Widal). 

Eine Anzahl ätiologischer Momente, die von verschiedenen Seiten für den 
hämolytischen Ikterus geltend gemacht sind, sind wohl nur als Zufälligkeiten auf- 
zufassen. So ist wiederholt auf die Lues als Ursache hingewiesen worden. Andere 
haben Tuberkulose oder Carcinom verantwortlich machen wollen. Auch das 
Puerperium und die Narkose wurden ätiologisch herangezogen. Will man 
diesen Ursachen überhaupt eine Rolle zumessen, so muß man, wie Türk, aus ihnen 
eine besondere Gruppe bilden und den dabei auftretenden hämolytischen Ikterus 
als einen sekundären bezeichnen, also eine Gruppe vonsekundärem hämolytischen 
Ikterus aufstellen. 

Symptome. $ 

Ein hervorstechendes, wenn auch nicht beständiges und nicht stets im Verlaufe 
der Erkrankung erkennbares Symptom ist der Ikterus. Die Hautfarbe wechselt in 
den einzelnen Fällen in ihrer Färbung zwischen ausgesprochenem Goldgelb oder 
Citronengelb und einer nur schwachen Andeutung der Farbe; zuweilen sind nur 
die Skleren deutlich gelb gefärbt. In der Ruhe und Erholungszeit, in Kurorten und 
namentlich in Höhenkurorten ist der Ikterus schwächer, bei Arbeit, Aufregung, Ärger 
und Übermüdung wird er oft stärker. Wenn der Ikterus undeutlich ist und die Anämie 
der Haut- und Schleimhäute überwiegt, so ähnelt das Aussehen der Anaemia perni- 
ciosa. Zu Zeiten von Remissionen tritt die Gelbfärbung stets zurück, um bei Verschlim- 
merungen wieder stärker zu werden. Der Farbstoff ist Bilirubin. Dabei ist der Stuhl- 
gang niemals acholisch, zuweilen sogar stark braun gefärbt. Es handelt sich 
also um pleiochromen Ikterus. Gallensäuren fehlen im Blute; Juckreiz besteht nicht. 

Ein zweites wichtiges Symptom, das fast nie fehlt (Ausnahmefall. von Benjamin 
und Sluka bei der familiären Form), ist die Milzschwellung. Ihre Größen- 
verhältnisse wechseln freilich außerordentlich und sind abhängig von der Schwere 
des Leidens. Bald ist sie nur eben unter dem Rippenbogen palpabel; bald nimmt 
sie Dimensionen an, die derjenigen bei Leukämie völlig gleichen. Auch wechselt 
die Größe der Milz während des Krankheitsverlaufs, namentlich bei der erworbenen 
Form. In Zeiten von Verschlimmerungen kommen zuweilen ganz akut auftretende 
kongestive Vergrößerungen der Milz vor. 

Oft ist auch die Leber vergrößert. Doch ist ihr Parenchym nicht erkrankt 
und es besteht keine cirrhotische Induration. Die Volumenzunahme ist auf eine starke 
Füllung der Gallengänge zurückzuführen (s. pathologische Anatomie). Nicht selten 
ist sie übrigens von normaler Größe, besonders bei der familiären Form und selbst 
in schweren Fällen. 

Ein bemerkenswertes Symptom ergibt die Untersuchung des Urins. Er enthält 
nicht, wie man erwarten sollte, Bilirubin. Dafür läßt sich in der Regel Urobilin 
oder Urobilinogen in reichlicher Menge nachweisen. Dieser Farbstoff fehlt nur in 
Fällen von sehr leichtem Verlauf, gewöhnlich bei konstitutionellen Formen. Das Ein- 
treten von Urobilinurie für Bilirubinurie beim hämolytischen Ikterus, der also ein 
acholurischer Ikterus ist, ist um so auffälliger, als im Blutserum häufig Bilirubin 
nachgewiesen werden kann. Es bleibt daher unaufgeklärt, weshalb eine Reduktion 
des Farbstoffs vor der Harnausscheidung statthat. Möglicherweise ist die Durch- 
tränkung der Gewebe mit Gallenfarbstoff doch nicht so intensiv, wie beim gewöhn- 
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lichen Ikterus, so daß deren eigene Reduktionskraft ausreicht, um Urobilin zu bilden, 
ähnlich wie beim Abklingen eines gewöhnlichen Stauungsikterus zuweilen Uro- 
bilinurie beobachtet wird. Auf eine verminderte Leistungskraft der Leber braucht 
dann diese Urobilinurie nicht hinzuweisen (s. p. 452 unten). 

Sinnfällig ist ferner in vielen, nicht einmal schweren Fällen die Anämie. Sie 
tritt zuweilen so stark in den Vordergrund, daß von Manchen der Name „hämolytische 
Anämie“ der Bezeichnung „hämolytischer Ikterus“ vorgezogen worden ist. Die Ursache 
dieser Anämie ist bei genauerer Untersuchung des Blutes leicht erklärbar: sie beruht 
hauptsächlich auf einer der Schwere des Falles und der Anämie entsprechenden 
Verminderung und stärkeren Veränderung der roten Blutkörperchen und Verminderung 
des Hämoglobins (während die Färbekraft des Blutes relativ hoch bleibt). Mikroskopisch 
findet man Anisocytose, besonders Mikrocytose der Erythrocyten, bei Doppel- 
färbungen sehr ausgebreitete Polychromie (20—45% der Zellen). Bei vitaler Färbung 
tritt jene Netzfärbung mit basophilen Farbstoffen im Erythrocytenleib hervor, 
die zuerst Rosin und Bibergeil, später die Italiener ausführlich geschildert haben, 
die ferner die Franzosen He&maties granuleuses nennen und die mit der Polychromie 
im gehärteten Präparat wohl identisch sind. Sie dürfen nicht mit den basophilen 
Granulis im gehärteten und gefärbten Präparat verwechselt werden. Man findet ferner 
die kernhaltigen Normoblasten vermehrt. Alle diese Veränderungen an den 
Erythrocyten weisen auf eine überstürzte, doch etwas unzulängliche, Jugendformen 
produzierende Knochenmarkstätigkeit hin, deren Ergebnis die Anämie der Haut 
und sichtbaren Schleimhäute ist. Unter den wenig oder gar nicht vermehrten Leukocyten 
erfahren die mononucleären eine relative Zunahme; man findet auch häufiger basophile 
Myelocyten oder auch Metamyelocyten. Also auch das leukocytäre Blutbild zeigt 
eine Einschwemmung von jungen Formen. Auffallend ist die Verminderung 
der Blutplättchen; die Anhänger der erythrocytären Genese der Blutplättchen 
werden hierin kaum eine Bestätigung ihrer Ansicht finden. 

Viel bedeutsamer noch, wenn auch weniger sinnfällig, ist im Vergleich zu dem 
histologischen Befunde das osmotische und morphologische Verhalten der 
Erythrocyten, das von den meisten Autoren als für die Diagnostik ausschlaggebend 
bezeichnet wird. Chauffardund Vincent haben zuersterkannt, daß beim hämolytischen 
Ikterus, sowohl beim angeborenen wie beim erworbenen, der Widerstand der 
rotenBlutkörperchengegenübernichtganzisotonischenKochsalzlösungen 
bedeutend herabgesetzt ist. Während die normale Hämolyse bei 0:42 — 0:48 % Kochsalz- 
lösungen beginnt, so tritt sie beim hämolytischen Ikterus schon bei 052 —066% 
ein; gewaschene Erythrocyten, die also vom hemmenden Plasma befreit sind, 
fangen schon in 0'8%igen Lösungen an sich aufzulösen und lösen sich stark bei 
06% (Widal). Diese verminderte Resistenz der roten Blutkörperchen ist ein Symptom, 
das in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle den hämolytischen Ikterus von ähnlichen 
Erkrankungen zu unterscheiden vermag, auch von solchen, bei denen an sich normale 
Erythrocyten durch ein Hämolysin (z. B. Hämoglobinurie) gelöst werden. Freilich 
haben Lommel u. a. (s. Diagnose) Fälle beobachtet, die dieses charakteristische 
Symptom nicht zeigen, doch handelt es sich hier um eine so große Ausnahme von 
der Regel, daß das Symptom trotzdem als eines der wichtigsten zu bezeichnen ist. 
Die roten Blutkörperchen beim hämolytischen Ikterus sind also in ihrer Resistenz 
geschwächt und einem raschen Untergang geweiht. Man darf daraus aber nicht 
folgern, daß das oben beschriebene histologische Blutbild direkt auf diese Minder- 
wertigkeit der roten Blutkörper hinweist. Finden wir doch allerschwerste Fälle von 
perniziöser Anämie, deren Blutveränderungen gleichartig, nur noch schwerer sind, 
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bei denen aber eher eine Erhöhung der Resistenz gegenüber Kochsalzlösungen 
beobachtet wird. Das mikroskopische Blutbild ist vielmehr, wie schon erwähnt, ein 
regeneratives, das sich in schweren Fällen von Anämie immer zeigt, und ist als 
solches nur eine Folge vermehrter Reizung und überstürzter Leistung des Knochen- 
marks. Äußerlich kann man also den Erythrocyten auch bei stärkster Vergrößerung 
nicht ansehen, ob sie abnorm leicht löslich sind. 

Diese Erythrocytolyse soll nun beim hämolytischen Ikterus und bei Anwendung 
von hypotonischen Kochsalzlösungen in einer specifischeren Weise verlaufen als in 
gewissen anderen Krankheiten, bei denen auch sonst noch abnorm leichte Löslichkeit 
der roten Blutkörperchen beobachtet wird (z. B: bei gewissen schweren Intoxikationen, 
bei Bierscher Stauung, bei kurz dauernder Einwirkung von Autohämolysin oder 
fremdem Hämolysin). Gaisböck wenigstens nimmt an, daß beim hämolytischen 
Ikterus der Punkt des Beginns der Hämolyse höher liegt (also bei konzentrierteren 
Lösungen), als bei den anderen erythrocytolytischen Affektionen, auch dann, wenn 
die komplette Hämolyse bei der gleichen Konzentration eintritt. Die „minimale“ 
Resistenz der Erythrocyten ist also besonders beim hämolytischen Ikterus geschwächt, 
die „maximale“ ist es in gleicher Weise wie auch sonst bei der Hämolyse. 

Übrigens ist eine Resistenzerniedrigung auch gegenüber gewissen anderen 
Flüssigkeiten festzustellen; zunächst schon gegenüber normalem Blutserum, 
worauf schon oben hingewiesen wurde. Es ist wahrscheinlich, daß die Auflösung 
der roten Blutkörperchen hier lediglich durch die gleiche osmotische Widerstands- 
herabsetzung erfolgt wie bei den Kochsalzlösungen. Anderseits ist es auch möglich, 
daß die in jenem Serum sich findenden, schwach wirkenden Isolysine der Minder- 
wertigkeit der Erythrocyten gegenüber ihre lösende Wirkung zeigen, während sie 
bei gesunden unwirksam sind. Auch gegenüber hämolysierenden Seris und Blut- 
egelextrakt zeigen unsere Erythrocyten eine größere Widerstandslosigkeit (Chauf- 
fard, Widal). Merkwürdigerweise sollen Saponinlösungen beim hämolytischen 
Ikterus nicht stärker lösend wirken als gewöhnlich (Roth). 

Während nun im Blutserum beim hämolytischen Ikterus besondere Auto- 
hämolysine nicht auffindbar sind, die sonst bei vielen Krankheiten, auch bei der 
Anaemia perniciosa, vorkommen, so hat das Blutserum noch eine zweite anscheinend 
wichtige Eigenschaft. Es besitzt nämlich die Fähigkeit der Auto-Agglutination 
(Widal). Gewaschene rote Blutkörperchen werden also durch das Blutserum des eigenen 
Blutes agglutiniert. Fremdes, normales Blutserum besitzt diese Eigenschaft nicht. Es 
handelt sich also um Agglutinine, die (im Gegensatz zu Hämolysinen) beim hämo- 
Iytischen Ikterus sich einfinden. Bemerkenswert ist noch, daß Agglutinine sich nur 
bei den erworbenen schweren Formen nachweisen lassen sollen. Wenn sich diese 
Specifität weiterhin bestätigen sollte (einige Male fehlte sie, wie Roth feststellte), 
so würde die Agglutinisation ein wichtiges prinzipielles Unterscheidungsmerkmal 
zwischen der familiären und erworbenen Form bilden. 

Eine gewisse Funktionsschwäche der Leber zeigt sich ferner bei der 
Galaktoseprüfung; in einem Fall Gaisböcks wurden nur 60% der eingeführten 
40 g Galaktose assimiliert. 

Die Ausscheidung größerer Mengen von Urobilin braucht jedoch nicht, wie 
sonst, als mangelhafte Fähigkeit der Leber gedeutet zu werden, das aus dem Darm 
durch die Pfortader ihr zugeführte Urobilin in Bilirubin zurückzuverwandeln. Denn 
wie schon oben erwähnt (s. p. 451 oben), kann das Urobilin beim hämolytischen 
Ikterus als ein Reduktionsprodukt der Gewebe aufgefaßt werden, die vom Gallen- 
farbstoff durchtränkt sind. Doch mag auch die hochgradige Inanspruchnahme der 
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Leber bei der Verarbeitung der zerfallenen Erythrocyten eine gewisse Schwäche 
gegenüber der Urobilinzurückverwandlung hinterlassen. 

: Nicht selten findet man Cholelithiasis. Es handelt sich dabei um Pigment- 
steine, welche auf Präcipitation der übermäßig produzierten Galle zurückzuführen sind. 

Zu bemerken ist noch, daß das Blutserum außer von Bilirubin noch von 
einem andern Farbstoff dunkel gefärbt wird, der zu den Lipochromen zu 
zählen ist. 

Auffallend selten sind, wie schon bemerkt, Symptome von Gallensäure- 
intoxikationen, wie Bradykardie, Hautjucken und Xanthelasma. Cholämische Sym- 
ptome schwerer Natur sind nie beobachtet worden. 

Dafür kommen konstitutionelle Störungen verschiedener Art, bësondérs bei 
der familiären Form vor. Hierher gehören: Thymuspersistenz, orthostatische 
Albuminurie, allgemeine Lymphdrüsenschwellung, angeboren verengte 
Aorta mit konzentrischer Hypertrophie des linken Ventrikels, Neigung 
zu Gefäßblutungen. Am Herzen finden sich akzidentelle Geräusche. Gaisböck 
bezog ein perikardiales Geräusch auf Hämoperikard. Nicht selten tritt Tuberkulose 
auf. Auch Heuschnupfen ist für die Annahme einer gewissen konstitutionellen 
Schwäche herangezogen worden. Sternale Knochenschmerzen sind ebenso häufig 
wie bei anderen schwereren Anämien. Es ist fraglich, ob alle diese Symptome 
mit dem hämolytischen Ikterus direkt etwas zu tun haben. 

Wichtiger ist die Feststellung der Tatsache, daß die Symptome des hämolytischen 
Ikterus sowohl in den einzelnen Fällen, als auch bei dem gleichen Fall außerordentlich 
schwanken. In manchen Fällen fehlt, wie erwähnt, der Ikterus bis auf leichte Verfärbung 
der Skleren. In anderen ist überhaupt nur die Anämie sehr stark ausgesprochen. Bei 
der familiären Form würde unter Umständen die Diagnose übersehen werden, wenn 
nicht andere Glieder der Familie typisch erkrankt wären. Viele Patienten haben so 
wenig Krankheitsgefühl, daß sie nur zufällig von dem untersuchenden Arzt 'als 
solche erkannt werden. In vielen Fällen wechseln langdauernde Remissionen mit 
mehr oder weniger intensiven Exacerbationen. Zuweilen kommt es selbst bei der 
familiären Form zu stürmischen Allgemeinerscheinungen, die einen gefahr- 
drohenden Zustand hervorrufen. Es tritt Fieber auf, allgemeine Mattigkeit, Appetit- 
mangel, Übelkeit, Neigung zu Diarrhöen und Benommenheit des Sensoriums. Der 
Ikterus wird stärker, die Anämie intensiver, die Erythrocytolyse „krisenartig“ stark, 
die Milz schwillt mächtig, die Veränderungen des histologischen Bildes treten 
sehr stark hervor, besonders auch an den Leukocyten. In solchen Fällen könnte man 
an akute Leukämie denken, bei der Hämolyse sich ebenfalls findet. Nur die genaue 
Prüfung, ob die Hämolyse durch Erythrocytenminderwertigkeit oder durch ein 
Hämolysin im Blutserum erfolgt, vermag die Diagnose (s. d.) zu klären. Manche Fälle 
der erworbenen Form verlaufen von vornherein in bezug auf die Symptome so schwer 
und toxisch, daß eine Trennung von ähnlichen Krankheiten kaum möglich ist (s. Dia- 

nose). 
Rn Pathologische Anatomie und Histologie. 

Für die Klarstellung des Krankheitsbildes haben anatomische und histologische 
Untersuchungen bisher nicht allzuviel ergeben. Die unter den Symptomen bereits 
angeführten Veränderungen des Blutes sind nicht charakteristisch. Sie weisen nur auf 
eine Reizung des Knochenmarks und Proliferation nicht ganz reifer Zellen: hin. 
Man findet diesen Zustand aber bei allen schweren Blutkrankheiten. In diesem 
Sinne ist auch die Umwandlung des gelben Knochenmarks in das rote, das man 
beobachtet hat, zu erklären, wie denn auch das rote Knochenmark selbst in sel:r 
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schweren Fällen, die zur Obduktion kamen, sich sehr reich an jenen Zellformen 
und an Reizungszellen zeigte. Es ist übrigens fraglich, ob dieser Zustand bei 
leichten Formen, speziell bei den familiären, sich mehr als angedeutet findet. 

Allgemein feststehend ist die Beobachtung, daß die Leber, die Milz und die 
Niere ungemein reich an Pigment sind, das überall in den Gewebsmassen sich 
niedergelegt‘ findet. Auch diese Verhältnisse sind nicht charakteristisch für die 
Krankheit, sondern sind auch bei anderen schweren Blutkrankheiten beobachtet 
worden, z. B. bei der perniziösen Anämie (Quincke). 

Die Leber ist bis auf den Pigmentreichtum nicht wesentlich verändert, obwohl 
sie öfters vergrößert ist. In der Nähe der Pigmentherde findet man größere 
pigmentbeladene Zellen, teils mit gelbgefärbten Körnern, teils mit bräunlichem 
oder grünem Pigment, das die Eisenreaktion gibt (Makrophagen). Die Gallengänge 
sind überaus stark mit Galle gefüllt und etwas erweitert. 

Die Milz, die stets angeschwollen ist, ist ebenfalls überreich an Pigment und 
sehr blutreich, besonders die Billrothschen Venen sind mit Erythrocyten voll- 
gestopft. Dagegen sind auffallend wenig Malpighische Körperchen zu sehen. Überall 
finden sich Makrophagen. Die Trabekel sind besonders hyperämisch, die Sinus 
dagegen nur wenig erweitert. Dafür sind diese aber verändert (Guizetti): trotz 
ihrer Blutleere sind sie eigenartig tubulös geformt und adenomartig mit Epithelien 
besetzt. Noch dunkel bleibt die Bedeutung der Milzanschwellung. Ein Teil der 
Autoren glaubt, daß das Organ einen aktiven Anteil hat an der Verschlechterung 
der Beschaffenheit der Erythrocyten, indem es sie gleichsam verdirbt und damit 
der Zerstörung anheimstellt. Die Mehrzahl der Autoren aber neigt zu der Annahme, 
daß die Milz nur darum geschwollen ist, weil sie gleichsam ein Aufnahmeasyl 
für die zum Untergang bestimmten, in der Leber dann aufzulösenden Erythrocyten 
bildet; der Milztumor sei nur als spodogener zu bezeichnen. Man hat in der 
Milz auch Myeloidzellen gefunden. Doch ist diese Tatsache nicht allzu bedeutsam, 
da man auf solche hier bei allen schweren Bluterkrankungen zu stoßen pflegt. Hand 
in Hand mit der Blutveränderung und der Milzvergrößerung geht die oben erwähnte 
Umwandlung des Knochenmarks; dieses ist jedenfalls die Ursache für das 
Auftreten junger Zellformen und ihrer Ausstoßung ins Blut. 


Diagnose. 


Die Diagnose des hämolytischen Ikterus ist zuweilen leicht, zuweilen bietet sie 
erhebliche Schwierigkeiten. Diese stellen sich ein, wenn es, wie nicht selten, an 
symptomatischer Vollkommenheit fehlt. Es ist schon darauf hingewiesen worden, 
daß selbst in ein und derselben Familie, in zweifellos zusammengehörigen Fällen, 
die wichtigsten Symptome bald vorhanden sein, bald fehlen können. Um wieviel 
mehr kann das Ausbleiben wichtiger Zeichen in sporadischen Fällen die Diagnose 
erschweren! Eine andere Schwierigkeit liegt in der symptomatischen Verwandtschaft 
des hämolytischen Ikterus mit anderen Blutkrankheiten, deren Abgrenzung zuweilen 
unüberwindliche Schwierigkeiten bereiten kann. 

Überhaupt ist, solange die eigentliche Pathogenese der Krankheit nicht völlig 
geklärt ist, die Klassifikation des hämolytischen Ikterus nur ein Provisorium. Bedeutet 
doch der Name eigentlich nur einen Symptomenkomplex, der seine klinische Stellung 
noch jederzeit wechseln kann. 

Das wichtigste Symptom für die Diagnose ist die Erythrocytolyse ohne 
Hämolysin im Serum. Bei einem solchen Befund soll nach der zurzeit geltenden 
Ansicht, wenn auch die anderen wichtigen Symptome vorhanden sind, besonders der 
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Milztumor, der acholurische Ikterus mit normal gefärbtem Stuhl, die Diagnose „hämo- 
Iytischer Ikterus« absolut zutreffen. Ist dabei der Ikterus wenig ausgesprochen und 
tritt mehr Anämie hervor, so ändert dies nichts an der Diagnose, wenn auch für solche 
Fälle von manchen Autoren der Name „hämolytische Anämie“ bevorzugt worden ist, 
Zeigen doch die familiären Fälle sehr häufig die Übergänge von der mehr ikterischen 
zu der mehr anämischen Form, während die Erythrocytolyse und der Milztumor bleibt. 

Nun gibt es aber mehrere in der Literatur niedergelegte und sorgfältig 
beobachtete Fälle, z. B. von Lommel, Charlier, v. Steyskal und Aschenheim. 
bei denen alle Symptome des hämolytischen Ikterus vorhanden waren, jedoch sonst 
die Hämolyse fehlte; die Erythrocyten hatten normale Resistenz gegenüber 
Kochsalzlösungen. Bilden solche Fälle auch eine starke Ausnahme, so müssen sie 
dem Diagnostiker große Schwierigkeiten bereiten, denen er vorderhand sich nicht 
entziehen kann. Denn in familiären Fällen, bei denen manche Glieder Erythro- 
cytolyse haben, manche nicht, ist zwar die Diagnosenstellung möglich; der Diagnostiker 
wird aber daraufhin mit einer nicht unberechtigten Skepsis gerade dem Kardinal- 
symptom, der Minderwertigkeit der Erythrocyten begegnen müssen, das die Forschung 
noch immer als das Wichtigste für die Klassifikation des Krankheitsbildes ansieht. 

Vollends aber bei sporadischen, etwa im zweiten oder dritten Lebensdezennium 
beobachteten Fällen wird das Fehlen der Hämolyse große Schwierigkeiten bereiten. 
Wenn man früher solche Fälle als nicht zum Krankheitsbild gehörig beiseite schob, 
wird man vielleicht doch auf Grund der sich mehrenden Familienbeobachtungen, 
in denen die Erythrocytolyse ausgeblieben ist, versuchen müssen, die Fälle in das 
gleiche Gebiet einzuregistrieren, etwa in eine besondere Gruppe zweifelhafter Fälle. 
Jeder einzelne derartige Fall erfordert dann eine ganz sorgfältige Durchforschung 
und Beschreibung des Symptomenbildes. 

Schwierigkeiten erwachsen der Diagnose fernerhin dadurch, daß hin und 
wieder während des Krankheitsverlaufes Bilirubin, wenn auch nur vorübergehend, 
zur Ausscheidung kommt. Ist Erythrocytolyse ohne Hämolysin festgestellt, so 
sollte man solche Fälle dennoch zum hämolytischen Ikterus rechnen, ebenso wie 
umgekehrt diejenigen, bei denen sich überhaupt kein Ikterus zeigt. Bei den familiären 
Formen kann dies kaum Schwierigkeiten machen, wenn typische Fälle gleichzeitig zur 
Beobachtung kommen. Bei der sporadischen Form aber kann es zuweilen große 
‚Überwindung kosten, die diagnostischen Bedenken beiseite zu stellen. Man wird 
einen solchen Fall stets besonders genau prüfen müssen, ob er nicht einer andern 
Krankheitsgruppe angehört. 

Bedeutende Schwierigkeiten bietet die Abgrenzung des hämolytischen Ikterus 
von einer Erkrankung, die Chauffard und Troisier beschrieben und als Ictere 
hemolysinique im Gegensatz zum Ictere h&emolytique bezeichnet haben. 
Hier liegt keine Erythrocytolyse vor, die Hämolyse wird vielmehr durch ein Hämo- 
lysin hervorgerufen. Sonst ist vieles ähnlich; Milzschwellung, Ikterus, Acholurie 
gefärbter Stuhl, Urobilinurie sind gleiche Symptome bei beiden Formen. Der einzige 
Unterschied beruht also auf der Art der Hämolyse; die Erythrocyten sind an sich von 
absolut normaler, sogar erhöhter Resistenz bei diesem Hämolysin-Ikterus, im Gegensatz 
zum hämolytischen. Troisier und Haber fanden hier sogar einen placentaren Über- 
gang der Hämolyse von der Mutter auf das Kind, welches erst einige Zeit nach der Geburt 
davon befreit wurde. Es wird manchem Diagnostiker freilich nicht leicht werden, 
nur auf Grund dieser Unterscheidung 2 ganz verschiedene Krankheitsbilder anzu- 
nehmen. Roth glaubt, daß eine klinische Trennung nicht möglich sei. Und doch muß, 
vorläufig wenigstens, will man dem Verständnis der hämolytischen Bluterkrankung 


einigermaßen näher treten, eine Klassifikation und Trennung möglichst eingehend 
durchgeführt werden. 

Unter solchen Gesichtspunkten der Klassifikation und diagnostischen Differenzie- 
rung müssen dann noch weitere Krankheitsgruppen abgetrennt werden. Hierher 
gehören eine Anzahl von dem hämolytischen Ikterus ähnlichen Krankheitsgruppen 
mit Milzschwellung. So hat Gaucher eine Gruppe als Splenome&galie primitive 
schon 1882 beschrieben, welche sich durch weitere Forschungen ebenfalls als ein 
familiäres Leiden herausstellte; man kann nicht sagen, daß es erblich ist, da meist nur 
Geschwister einer Generation erkranken. Es ist durch chronische Milzschwellung, 
die oft sehr groß wird, durch bräunliche Färbung der Haut, durch eine Ver- 
größerung der. Leber und oftmals durch allgemeine Drüsenschwellung gekenn- 
zeichnet. Langsam führt die Krankheit zum Tode. Eigentlicher Ikterus liegt nicht vor. 
Eine gewisse Ähnlichkeit besteht also klinisch mit hämolytischem Ikterus. Doch dürfte 
sich davon die Krankheit schon bei Lebzeiten durch das Fehlen der Erythrocytolyse 
abtrennen lassen, wiewohl eingehendere Untersuchungen darüber fehlen. Pathologisch- 
"anatomisch ist sie mit dem hämolytischen Ikterus freilich gar nicht zu verwechseln. 
Sie gehört in das Gebiet der Granulome, wahrscheinlich der tuberkulösen; Milz, 
Leber und Drüsen sowie sonstige Gebiete des Iymphatischen Apparats sind von 
Knoten durchsetzt, die aus Zellen bestehen von der Qualität derjenigen der 
Granulome. 

Größere Schwierigkeiten bereitet die Differentialdiagnose gegenüber einer 
Krankheitsgruppe, die Gilbert als familiäre Cholämie bezeichnet. Hier ist jedenfalls 
acholurischer Ikterus vorhanden sowie eine leichte Milzschwellung, die übrigens 
fehlen kann. Der Ikterus besteht entweder von Geburt an oder. er tritt erst später auf. 
Erythrolyse und Hämolyse ist nicht beobachtet worden. So könnte man 
ohneweiters die Gruppe ausschalten, wenn nicht, wie oben erwähnt, Fälle von 
sonst typischem, familiärem und hämolytischem Ikterus existieren würden, die keine 
Hämolyse haben. 

Nicht selten ist es schwierig, den hämolytischen Ikterus von der perniziösen 
Anämie zu trennen. Dies gilt besonders für Fälle von hämolytischem Ikterus, bei 
denen der Ikterus zurücktritt und die Anämie im Vordergrund bleibt oder von 
perniziöser Anämie, bei denen es sich, wie öfter beobachtet, um familiäres Zusammen- 
treffen handelt. Äußerlich haben oft hämolytische Anämie und perniziöse Anämie 
groBe Ähnlichkeit. Die blasse, leicht gelbliche Haut ist beiden eigentümlich. Beide 
können auch Milzschwellung haben. Bei der Perniciosa ist die Milz freilich meist 
kleiner und entweder gar nicht oder unter dem Rippenbogen nur höchstens einen 
Finger breit fühlbar. Bei der hämolytischen Anämie wird die Milz oft viel größer, 
ihre Größe wechselt. Aber das sind unkonstante Differenzen. Den Hauptunterschied 
gibt eben die Blutuntersuchung. Schon histologisch-färberisch kommen bei der Perni- 
ciosa Makrocyten und Makroblasten vor, die beim. hämolytischen Ikterus fehlen, bei 
dem sich eher eine Mikrocytose findet. Vor allem fehlt aber fast stets die Erythro- 
cytolyse bei der Perniciosa. Wird aber dennoch einmal bei der Perniciosa, was vor- 
kommt, ein hämolytisches Blut gefunden, so ist sicher ein Hämolysin daran 
schuld, niemals Resistenzverminderung der roten Blutkörper. Noch eine 
andere seltener auftretende Schwierigkeit, nämlich das familiäre Auftreten der Perni- 
ciosa, ist leicht zu überwinden, wenn man sich strikte daran hält, daß Erythrocytolyse 
nur beim hämolytischen Ikterus sich findet. 

Viel leichter ist weiterhin die Abtrennung unserer Erkrankung von noch einigen 
anderen ähnlichen. | 
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Die Hannotsche hypertrophischeLebercirrhose unterscheidet sich, obwohl 
der Stuhlgang zuweilen etwas gefärbt sein kann, durch die enorme Vergrößerung 
der Leber, durch die Bilirubinurie, durch die allmähliche Zunahme der Gallenstauung, 
durch das Vorhandensein von Gallensäuren im Kreislauf und vor allem durch das 
Fehlen der Hämolyse. 

Bei der Bantischen Krankheit, soweit es sich um typische Bilder handelt, 
ist auch im Anfangsstadium wegen der fehlenden Hämolyse eine Verwechslung 
nicht möglich. Übrigens ist auch der Ikterus nicht vorhanden und das histologische 
Blutbild ziemlich normal. Nur der Milztumor und die. starke Anämie des Banti 
zeigen eine gewisse Ähnlichkeit. 

Die akute Leukämie, bei der zuweilen Hämolyse beobachtet wird, zeigt ein viel 
intensiver verändertes Blutbild, soweit die Leukocyten in Betracht kommen. Ikterus 
fehlt und der überaus rapide Verlauf weist differentialdiagnostisch auf den richtigen 
Weg. Rapid verlaufende Fälle von hämolytischer Anämie sind so überaus selten, 
daß man sie bei diagnostischer Unsicherheit zu gunsten der akuten Leukämie aus- 
schließen sollte. 

Die sonst noch beobachteten Fälle von Ikterus mit Milzschwellung sind eben- 
falls durch die fehlende Hämolyse vom hämolytischen Ikterus zu scheiden. Hierher 
gehört der sog. katarrhalische Ikterus mit Milzschwellung, der als eine 
Infektion anzusehen ist, ebenso die syphilitische Form der Lebererkrankung. 

Mit der Polyglobulie (Erythrocytosis megalosplenica) dürfte die 
Krankheit schon wegen der hochgradigen Rötung der Haut und Schleimhäute nicht 
zu verwechseln sein. 

Die als Anaemia splenica bezeichneten Fälle haben in der neueren Literatur 
nur noch geringe Anerkennung gefunden. Früher als solche beschrieben, sind sie teils 
unter Banti, teils unter hämolytischer Anämie eingereiht worden, teils haben sie als 
einfache Anämien zu gelten, unabhängig oder im Anschluß an Krankheiten, die 
eine Milzschwellung hervorgerufen haben, z. B. Malaria. Es ist fraglich, ob es 
überhaupt ein Krankheitsbild „Anaemia splenica“ gibt. Durch das Fehlen von 
histologischen Veränderungen an den Erythrocyten, von Erythrocytolyse, durch die 
normale Leukocytose würde es sich in jedem Falle von dem aamolyüschen Ikterus 
abscheiden lassen. 


Pathogenese. 


Forscht man nun nach der eigentlichen Pathogenese des hämolytischen Ikterus, 
so bleibt die Frage leider völlig offen: Woher haben die Erythrocyten ihre verminderte 
Resistenz erhalten? Hier gibt es vorläufig nur Hypothesen. Es steht fest, daß sie 
nicht etwa durch ein im Blute kreisendes Hämolysin geschwächt sind. Ihre Minder- 
wertigkeit müssen sie also anderswo erhalten haben. Es ist möglich, aber gänzlich 
unbewiesen, daß dieser Vorgang im Knochenmark sich abspielt. Die starke Veränderung 
der Milz anderseits hat manchem Autor die Hypothese nahegelegt, daß hier 
die Quelle der Erythrocytolyse liege. Die Milz sollte die Erythrocyten schädigen, 
die Krankheit also im Grunde auf die Milz zurückzuführen sein. Die meisten Autoren 
aber sträuben sich, den hämolytischen Ikterus als eine primäre Milzerkrankung 
hinzustellen. Sie sind vielmehr der Meinung, daß der Milztumor durch die Anhäufung 
von geschädigten, dem Untergang geweihten Erythrocyten hervorgerufen wird, die 
in der Milz, gleichsam wie in einem Reservoir, so lange lagern, bis sie nach und 
nach durch die Milzvene der Leber zugeführt und dort weiter verarbeitet werden. 
Der Milztumor ist also ein spodogener. 
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Wir haben also folgende Krankheitsgruppen voneinander zu unterscheiden: 

1. Hämolytischen Ikterus, resp. hämolytische Anämie, bei der die Erythrocyten 
von verminderter Resistenz sind. 

a) familiäre Form, 
b) sporadische Form. 

2. Hämolysin-Ikterus, bei dem die Erythrocyten normal sind, während ein 
Autohämolysin auftritt. 

Beide Gruppen entstehen entweder spontan oder eng verbunden mit gewissen 
anderweitigen Krankheiten (also „sekundär‘“). 

So tritt sekundärer hämolytischer Ikterus resp. hämolytische Anämie häufig 
zusammen mit Tuberkulose, Lues, Carcinom oder nach Narkosen auf. Und beim 
sekundären Hämolysin-Ikterus kommen Infektionen und Intoxikationen als primäre 
Ursachen vor. 

Prognose. 

Es ist schon darauf hingewiesen worden, daß das Krankheitsbild des hämolytischen 
Ikterus der Schwere nach sehr verschiedenartig ist. Dementsprechend verhält sich 
die Prognose. Die congenitale Form verläuft sehr oft außerordentlich leicht. Sie bietet 
also eine günstige Prognose. Doch gibt es auch hier Fälle, bei denen schwere 
Exacerbationen sich zeigen können. Freilich pflegt die Krankheit dann oft keinen 
tödlichen Verlauf zu nehmen, immerhin ist die Prognose hier getrübter. 

Auch bei der erworbenen Form kommt ein günstiger Verlauf vor. Doch 
sind hier gefährliche Verschlimmerungen häufiger, so daß die Krankheit einer 
schweren Intoxikation gleicht. In solchen Fällen kann die Prognose ungünstig werden, 
denn es bleibt die Remission zuweilen aus; unter den Erscheinungen hochgradiger 
Anämie mit Ikterus und Kachexie tritt der Tod ein. Manche Fälle der erworbenen 
Form setzen von vornherein schwer und akut verlaufend ein. Sie haben hohes Fieber, 
sind von starkem Ikterus begleitet, das Blutbild ist erheblich verändert, die Milz sehr 
geschwollen, die Hämolyse beträchtlich. Dann kann die Prognose infaust werden. 

Quoad restitutionem ist die Prognose immer schlecht. Ist die Krankheit 
einmal aufgetreten, so pflegt sie das ganze Leben lang zu bestehen. Sind auch die 
Symptome einer erheblichen Rückveränderung fähig, so bleiben immer einige davon 
bestehen, besonders die Hämolyse und die Milzschwellung. Es ist auch nicht 
beobachtet worden, daß erworbene Fälle der völligen Ausheilung zugänglich sind. 

Auch die leichtesten familiären Fälle haben noch in anderer Hinsicht eine 
getrübte Prognose, nämlich hinsichtlich der Deszendenz. Die Nachkommenschaft 
erkrankter Familienmitglieder, auch wenn sie selbst an hämolytischem Ikterus nicht 
erkrankt ist, pflegt sehr häufig schwächlich, anämisch und mannigfachen Krankheiten 
zugänglich zu sein sowie widerstandslos gegen äußere Schädigungen. So finden wir 
in der Deszendenz des familiären hämolytischen Ikterus eine erhöhte Mortalität und 
eine kürzere Lebensdauer. 

Therapie. 

Bald nach der Auffassung des hämolytischen Ikterus als eines selbständigen 
Symptomenbildes hat man mit einer specifischen Therapie begonnen. Man hat sich der 
Milzexstirpation zugewendet. Diejenigen, die der Ansicht waren, daß die Milz die 
Ursache der Minderwertigkeit der Erythrocyten sei, verfolgten mit -dem chirurgischen 
Eingriff eine ursächliche Behandlung. 

In der Tat hat sich dieses Experiment in einzelnen Fällen erfolgreich erwiesen. 
Die Erkrankung besserte sich erheblich. Vor allem schwand der Ikterus, auch die 
Anämie, und das histologische Blutbild kehrten nahezu zur Norm zurück. Nur die 
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Resistenzverminderung der Erythrocyten war nicht zu beseitigen. Aber nicht allen 
Fällen nutzte der Eingriff. Einige starben gleich nach der Operation, bei anderen 
besserte sich der Zustand nicht. 

Nurinschweren Fällen darf man daherdieMilzexstirpation empfehlen. 
Die familiären Erkrankungen mit ihrem meist leichteren Verlauf kommen dafür 
kaum in Betracht. Meist wird es sich um schwerere sporadische Fälle handeln, 
die entweder von vornherein schwer einsetzen oder im Verlauf mehrere schwere 
Exacerbationen durchmachen. 

Die nach Milzexstirpationen auftretenden erheblichen Besserungen, die nahezu 
als Heilung angesprochen werden können, sind verschiedentlich für die patho- 
genetische Erklärung des hämolytischen Ikterus verwendet worden. Die einen 
glaubten feststellen zu müssen, daß die Ansicht richtig sei, daß die Milz die 
Krankheitsursache sei. Die anderen aber — die Mehrzahl —, die den entgegen- 
gesetzten Standpunkt einnahmen, konnten darauf hinweisen, daß die eigentliche 
Grundlage des Leidens, die Hämolyse, nicht beseitigt werden konnte. Sie konnten 
höchstens zugeben, daß die Anhäufung von Erythrocytentrümmern in der Milz und 
der dadurch entstehende spodogene Milztumor an sich der Krankheit nicht günstig 
sei und daß nach der Exstirpation diese Schädlichkeiten fortfallen. | 

Klarer ist man jedoch vorläufig noch immer nicht geworden; ob überhaupt 
eine ätiologische Therapie durch die Milzexstirpation geschaffen worden ist, erscheint 
noch sehr fraglich. Ist doch der Erfolg auch damit zu erklären, daß der große 
Eingriff, einmal überwunden, an sich so tiefgreifend gewesen sein kann, daß das Krank- 
heitsbild eine vollkommene Revulsion erfährt. . 

Neben dieser „specifischen« Therapie pflegt man beim hämolytischen Ikterus 
die bei Blutkrankheiten überhaupt übliche anzuwenden. Also zuvörderst die Behandlung 
mit Arsenpräparaten. Die Injektionen von Natrium arsenicosum in 1%iger Lösung 
(2—3mal wöchentlich 1/,—1 Spritze) seien an erster Stelle empfohlen, wenn man 
mit verdünnter Salzsäure die Flüssigkeit neutralisieren läßt und dadurch schmerzlos 
macht. Doch können auch die Kakodylate sowie andere Arsenpräparate subcutan 
und innerlich sich als brauchbar erweisen. 

Dazu kommt der Versuch mit Eisenpräparaten in Kombination mit Arsen. 

Vorteilhaft ist der Höhenaufenthalt im Hochgebirge über 1500 m. 

Von manchen werden protahierte Darreichungen kleiner Mengen von Chinin 
empfohlen, doch liegt hier wohl Verwechslung mit Malariamilz vor. 

Starke Anstrengungen und Erregungen begünstigen die Exacerbationen, ruhige 
hygienische Lebensweise erhalten den Krankheitsprozeß in leichterem Zustande. 
Auch mit Rücksicht hierauf werden ärztliche Vorsichtsmaßregeln zu treffen sein. 


Literatur: Die Literatur über den hämolytischen Ikterus beginnt mit der Jahrhundertwende, ist 
aber bereits in den ersten Jahren des u namentlich in Frankreich schon sehr beträchtlich. Seit 
1905 ist die Literatur außerordentlich angeschwollen und bereits so umfangreich, daß sie insgesamt im 
nächstfolgenden nicht angeführt werden soll. Findet man doch ausführliche Zusammenstellungen sowohl in 
der französischen Literatur (z. B. Dissertation von Brulé, in der Arbeit von Chalier) wie auch in der 
deutschen (bei Eppinger, l. c. und bei Türk, l. c.). Es sind daher im nächstfolgenden nur diejenigen 
Arbeiten angeführt worden, die im voranstehenden besonders berücksichtigt worden sind. 

Achard u. Saint Girons, Hämolytischer Ikterus infolge Aufnahme eines ätherischen Farnkraut- 
extrakts. Pr. med. 1912, XL. — Antonelli, Über hämolytischen Ikterus. Policl. 1913, Jahrg. 20, 
Nr. 3, 4 u.5. — Banti, Über Splenomegalia haemolytica. Sem. med. 1912; Klin.-therap. Woch. 1912, 
Nr. 19. — Benjamin u. Sluka, Chronische mit Ikterus einhergehende Erkrankung des Blutes. 
Berl. kl. Woch. 1907. — Bittorf, Zur Pathogenese des hämolytischen Ikterus. Kongr. f. inn. Med. 
Wiesbaden, April 1914. — Brulé, These de Paris 1909. — Chalier, Les icteres h&emolytiques. 
Paris 1909. — Chauffard, Sem. med. 1907, 1908, Nr. 45; Pathogenese des congenitalen hämolytischen 
Ikterus. J. de med. 1914, Nr. 1; Die Prognose des congenitalen hämolytischen Ikterus. Bull. 1912, 
Nr. 26. — Chauffard, Troisier u. Girard, Akuter polycholischer Ikterus etc. Bull. 1912, XXVIII. — 
Chauffard u. Vincent, Sem. med. 1909. — Daumann, Über die nosologische Stellung des 
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hämolytischen Ikterus. Diss. Berlin 1913. — Dietschy, Med. Kl. 1908. — Ehrlich u. Morgenrots 
Berl. kl. Woch. 1900. — Eppinger, Ikterus. Erg. d. inn. Med. 1908, I; Zur Pathologie des Milz- 
tumors. Berl. kl. Woch. 1913, XXXIII u. XXXIV. — Gaisböck, Beitrag zur Klinik hämolytischer 
Anämien mit herabgesetzter osmotischer Erythrocytenresistenz. A. f. kl. Med. 1913, CX. — Götzky 
u. Isaak, Zur Kenntnis der familiären hämolytischen Anämie. F. haem. 1913, XVII (Archiv). — 
"Guizetti, Hämolytischer congenitaler Ikterus. Zieglers B. 1912, LII. — Hopkins, Zwei Beispiele 
von chronischem familiären Ikterus. Am. j. of med. sc. 1913, XLIX. — Huber, Über die Blut- 
veränderungen beim Icterus haemolyticus. Berl. kl. Woch. 1913. — Jona, Der hämolytische Ikterus 
bei Tuberkolose. Policl. 1913, Jahrg. 20. — Kahn, Uber hämolytischen Ikterus und seine Beein- 
flussung durch Splenektomie. Kongr.-Verh. Wiesbaden 1913. — Klaus u. Kalberlah, Berl. 
kl. Woch. 1906. — Krannhals, Congenitaler Ikterus mit chonischem Milztumor. A. f. kl. Med. 
1904, LXXXI. — Labbé et Bith, Hämolytischer Ikterus und Anämie mit Rückfällen. Bull. et mem. 
des höp. 1912, XXVIII. — J. Levy, Infektiöser Ikterus mit Splenomegalie (Hayem)., Paris 1898. — 
Lichtwitz, Uber chronischen acholurischen Ikterus etc. A. f. kl. Med. 1912, CVI; Über chronischen 
acholurischen Ikterus. D. A. f. kl. Med. 1912, XV. — Lommel, Über die sog. Bantische Krankheit 
und den hämolytischen Ikterus. A. f.. kl. Med. 1912, CIX. — Mac Phedran, Fletcher u. Orr, 
Ein Fall von hämolytischem Ikterus und Splenomegalie. Canad. med. ass. j. 1913, III. — Micheli, 
Unmittelbare Effekte der Splenektomie etc. Wr. kl. Woch. 1911, Nr. 36. — Minkowski, Splenomegalie 
mit chronischem Ikterus. Kongr.-Verh. Wiesbaden 1909. — Möller, Über chronischen acholurischen 
Ikterus mit Splenomegalie. Berl. kl. Woch. 1908. — Mosse, Demonstration eines Falles von hämolytischem 
Ikterus. Münch. med. Woch. 1912; Zur Frage des hämolytischen Ikterus. Berl. kl. Woch. 1913. — 
Öttinger, Sem. med. 1908 — Oulemont et Boidin, Erworbener hämolytischer Ikterus mit 
Cholestearinämie. Press. med. 1912, XX. — Parkes, Weber u. Dorner, F. haem. IX. — Pearce, 
Austin u. Eisenbrey, Die Beziehungen der Milz zur Zerstörung und Regeneration des Blutes 
und zum hämolytischen Be of exp. med. 912, Nr. 16. — Pearce, Austin u. Krumbar, 
Die Beziehungen der Milz zur Orue und, Regeneration des Blutes und zum hämolytischen 
Ikterus J. of exp. med. 1912, Nr. 16. — Pel, Über familiären hämolytischen Ikterus etc. A. f. kl. 
Med. 1912, CVI; Uber die Resistenz der roten Blutkörperchen etc. A. f. kl. Med. 1912, CVI. — 
Philibert u. Braun, Ein Fall von hämolytischem Ikterus. Pr. med. 1913, XLIV. — Prisot u. 
Heully, Die Behandlung des hämolytischen Ikterus. Sem. med. 1913, XXXIII. — Quadri, Hämolytische 
Splenomegalie mit interkurrentem Ikterus. Eine klinische Studie. Ann. di cl. med. 1913, Jahrg. 4, Nr.2. — 
Richard u. Johnson, Fall von congenitalem hämolytischen Ikterus. J. of am. ass. 1913, LXI. — 
M. Roch, Hämolytischer Ikterus. Rev. med. de la Suisse Romande 1914, Nr. 3 (Sammelreferate). — 
Roque, Chaliere u. Josserand, Hämolytische Anämie etc. A. des mal. du coeur. 1913, VI. — 
Otto Roth, Uber die hämolytische Anämie. A. f. kl. Med. 1912, CVI; Zur Frage des Ictère 
hemolysinique. A. f. kl. Med. 1913, CX. — Harry Schmidt, Ein Fall von hämolytischer Anämie. 
Phys. and Surg. 1913, XXXIV. — Stejskal, Uber hämolytischen Ikterus etc. Wr. kl. Woch. 1909. — 
Stienon, Ein Fall von hämolytischem Ikterus. J. med. de Brux 1913, XVIII. — Strauß, Berl. kl. 
Woch. 1906. — Tr&emolieres u. Ca&n, Hämolytischer Ikterus im Verlauf einer tuberkulösen Cirrhose. 
Bull. soc. med. 1913, XXXV. — Troisier, Icterus h&emolysinique bei Lues hereditaria tarda. Pr. 
med. 1914, Jahrg. 42, Nr. 7; These de Paris 1910. — Troisier u. Haber, Anämien durch Hämolysine 
etc. J. de phys. 1914, XVI, Nr. 3. — Türk, Vorlesungen über klinische Hämatologie. II. — Vaquez 
et Giroux, Sem. med. 1907. — Ward, Congenitale familiäre Cholämie ohne Milzvergrößerung. Br. 
j. of childr. dis. 1914, II. — Widal, Soc. med. des höp. 1907/08 u. Nov. 1912; A. des mal. du 
coeur 1908. 
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Die Verwendung radioaktiver Stoffe als Heilmittel setzt eine Reihe physi- 
kalischer und biologischer Kenntnisse voraus. Der zu Gebote stehende Raum erlaubt 
nicht, sie in der notwendigen Vollständigkeit und Ausführlichkeit darzulegen. Es wird 
infolgedessen auf die entsprechenden Lehr- und Handbücher hingewiesen!. Hier 
kann dieser theoretische Teil nur so weit wiedergegeben werden, als es für das 
Verständnis der Darlegungen über die praktische Anwendung unbedingt notwendig ist. 


Il. Radiumphysik. 


Im Jahre 1896 machte der französische Physiker Becquerel die Beobachtung, 
daß vom Uran und seinen Salzen Strahlen ausgehen, deren Eigenschaften den von 
Röntgen entdeckten X-Strahlen gleichen. Im Jahre 1898 fanden H. W. Schmidt 
und Mme. Curie gleichzeitig, daß ähnliche Strahlen vom Thor und seinen Ver- 
bindungen ausgehen. Noch im selben Jahr konnte dann das Ehepaar Curie aus 
der Pechblende 2 außerordentlich stark radioaktive Substanzen isolieren, die sie 
Polonium und Radium benannten. Im Jahre 1900 fand Rutherford, daß 
Thoriumverbindungen eine einem Gas gleichende radioaktive Emanation ausgeben, 
die Thoriumemanation, und kurz darauf zeigte der deutsche Physiker Dorn, 
daß radiumhaltige Bariumsalze ebenfalls ein radioaktives Gas emanieren, die 
Radiumemanation. Es folgten jetzt eine Reihe weiterer wichtiger Entdeckungen, 
an denen Forscher aller Kulturnationen Anteil haben. Der letzte größere Denkstein 
in dieser Entwicklungsreihe ist die Auffindung des Mesothoriums und Radio- 
‘thoriums durch den deutschen Physiker Hahn im Jahre 1907. 

Nach der von Rutherford und Soddy entwickelten Theorie des Atom- 
‚zerfalls und der radioaktiven Umwandlung wird angenommen, daß die Atome mit 
den größten Atomgewichten — Uran, Thorium, Aktinium — mangelhaft stabile 
Innenanordnung besitzen. Entsprechend den Wahrscheinlichkeitsgesetzen wird dann 
jeweils ein bestimmbarer Teil der vorhandenen Atome eines solchen Stoffes sich 
umlagern zu einer stabileren Anordnung seiner Teilchen. Ist die Neuordnung nicht 
dauernd stabil, so findet eine weitere Umwandlung statt, und so fort. Bei solch einer 
.explosionsartig vorzustellenden Umlagerung werden Bruchstücke des Atoms — a- oder 





1! Eine eingehende Darstellung mit vollständiger Literaturangabe hat Verfasser in seinem bei 
‘Urban & Schwarzenberg erschienenen Grundriß der Radiumtherapie gegeben. 
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B-Corpuskeln — ausgeschleudert, je nach der Art der Stabilität mit größerer oder 
kleinerer Energie. Bremsung dieser Corpuskeln oder der anläßlich der Umwandlung 
hervorgerufenen Schwingungen oder der sonstigen Bewegungen gibt Anlaß zur 
Wärmeentwicklung. Wird ein Partikel herausgeschossen, so muß das Restatom einen 
Rückstoß erleiden. Die das Atom verlassenden a- bzw. ß-Teilchen geben Anlaß zu 
Erschütterungen, die als Ursache der y-Strahlen, Schwingungen von Wellencharakter, 
. aufgefaßt werden. 

Die a-Strahlen sind sehr wenig durchdringend. Sie werden von Papier, dünnem 
Aluminiumblech und Glaswänden völlig absorbiert und vermögen selbst Luft- 
schichten nur in einem Bereich von 3—9 cm zu durchdringen. Sie werden durch 
den Magneten nach dem negativen Pol hin abgelenkt, sind also positiv geladene 
größere Massenteilchen. Die Anfangsgeschwindigkeit der a-Teilchen liegt zwischen 
0:05 und 0'075 der Lichtgeschwindigkeit. Sobald dieses Massenteilchen seine Ladung 
beim Durchgang durch die Materie verloren hat, wird es zum Heliumatom. 

Die ß-Strahlen sind Elektronen und viel durchdringender als die «a-Strahlen. 
Sie gehen durch Pappe, Aluminiumblech und dünne Holzbretter mit geringer 
Schwächung hindurch, werden dagegen von dichteren Stoffen, wie Eisen- oder Blei- 
platten, zurückgehalten. Sie werden durch Magnete aus ihrer Richtung stark abgelenkt, 
u. zw. nach dem positiven Pol. Die 
Anfangsgeschwindigkeit der ein- 
zelnen B-Teilchen differiert außer- 
ordentlich stark, so daß man hier 


100% 


N ähnlich wie bei Röntgenstrahlen 
harte und weiche ß-Strahlen unter- 
scheidet. Sobald sie aber beispiels- 

50 ; ; ; 
weise ein Glimmerblatt von nur 
0:06 mm Dicke passiert haben, ist 

25% der weiche Anteil vollkommen ab- 


sorbiert und der verbleibende eine 
einheitliche homogene Strahlung. 
Die Absorption der ß-Strah- 

01 02 03 04 05 0,6mmAlumimum lung durch Aluminium veran- 

schaulicht Kurve Fig. 77. 
Von besonderem Interesse ist die Absorption durch Gewebe, wie sie durch 
folgende Kurve (Fig. 78) wiedergegeben wird; 6—8 mm Gewebe absorbieren also 
die ß-Strahlen vollständig. 
i Folgende Tabelle, deren Kenntnis für 





PEG den Therapeuten vòn großer Bedeutung 
ist, gibt die Dicke einiger Metalle an, die 
zur vollständigen Absorption der -Strahlen 

50 verwendet werden müssen: 
Aluminium . .. aa. 3—4 mm 
Messing . . aoaaa‘ 10-15 » 
Silber Hs... Eee 10-15 » 
10 Blei 5.2. 000 2 re. 08—10 , 
1234567 8 9 10mmnGewebe Gold .. aaa 06—08 u 
Platin. => 2.0. 2% % 05—06 „ 


Die y-Strahlen sind von außerordentlicher Durchdringungsfähigkeit und gleichen 
vollkommen den Röntgenstrahlen. Sie sind wie diese Schwingungen von Wellen- 
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charakter, gleich wie Licht, nur von erheblich kürzerer Wellenlänge, etwa einigen 
Milliardsteln Zentimeter. 

Die von einer einheitlichen radioaktiven Substanz emittierte y-Strahlung ist im 
allgemeinen homogen, d.h. jede Schicht einer Materie, etwa 1 cm, absorbiert immer 
den gleichen Anteil der jeweils übrigbleibenden y-Strahlung. So absorbiert z. B. jeder 
Zentimeter Gewebsschicht etwa 4% der jeweils vorhandenen y-Strahlung. (Die gefun- 
denen Ausnahmen sind nur scheinbar und beruhen wahrscheinlich auf Nebeneffekten, 
wie sekundäre Strahlen, erweckte charakteristische Strahlung des Absorbers, welche ' 
die an sich bestehende Homogenität der y-Strahlen verschleiern.) 

Es seien hierunter die Absorptionswerte für einige Metalle angegeben, welche 
als Filter in der Therapie Verwendung finden. 

So beträgt die Halbierungsdicke in cm, also diejenige Dicke des Metalls, welche 
notwendig ist, um ‚gerade die Hälfte der jeweils vorhandenen y-Strahlung eines 
Radiumpräparates zu absorbieren, für 


Blei... 2. 22 20.» 14 cm 
Kupfer... er &.2.% 18 » 
Eisen . . 2 2 2 20. 228 u 
Aluminium . . . ... 624 „n 


Die Werte für Silber, Platin und Gold sind zwischen jenen von Kupfer und 
Blei zu suchen. 

Folgende Figur gibt ein anschauliches Bild der hauptsächlichsten Eigenschaften 
der Strahlenarten: 








Fig. 79. 
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Nach Curie. 


Die Richtung der verschiedenen Strahlen zeigt ihre Ablenkung im magnetischen 
Feld, die Länge der Strahlenbündel veranschaulicht ihre Durchdringungsfähigkeit. 

Die primären y-Strahlen erzeugen nun beim Durchgang durch Materie eine 
Sekundärstrahlung, die nach den neuesten Untersuchungen aus 3 voneinander 
verschiedenen Strahlenarten besteht: 

1. Zerstreute Sekundärstrahlen. 

Sie bestehen aus Strahlen vom gleichen Typus und gleicher Durchdringungs- 
fähigkeit wie die Primärstrahlen und entstehen in allen Substanzen, die von den 
Primärstrahlen getroffen werden. 

2. Fluorescierende y-Strahlen. 

Außer den zerstreuten Sekundärstrahlen emittieren alle Substanzen, die von 
der Primärstrahlung getroffen werden, eine andere Strahlung, deren Penetrations- 
kraft immer geringer ist als die der erregenden Strahlung. Jedes Element hat seine 
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eigene charakteristische fluorescierende Sekundärstrahlung, die um so durchdringender 
ist, je höher das Atomgewicht des betreffenden Elements ist. 

3. Corpusculäre Strahlung. 
l Wenn Substanzen: von y-Strahlen getroffen werden, so werden negative 
Corpuskeln oder Elektronen abgerissen, die der ß-Strahlung des Radiums gleichen, 
aber von geringerer Durchdringungsfähigkeit sind. Sie lassen sich z. B. durch 
Kautschuk vollkommen absorbieren. Nach der heutigen Auffassung müssen 
. diesen Strahlen alle physikalischen, chemischen und biologischen Wir- 
kungen in den von y-Strahlen durchstrahlten Substanzen zugeschrieben 
werden. 

Wir kennen 3 Gruppen radioaktiver Stoffe, sog. radioaktive Familien, die hier- 
unter mit ihren Haupteigenschaften tabellarisch zusammengestellt seien. 

Tabelle der radioaktiven Familien. (Nach L. Kolowrat, Le Radium, Jan. 1910.) 





& g RJ Schichtdicken in em, die die Hälfte 
u Köm- l l 2 u r- = der Strahlen absorbieren 
© Stoff gewicht Halbierungszeit Strahlengattung sF 3 al, Sur ß-Strahlen | für Y-Strahlen 
œ% 88| (Aluminium) | (Blei) 
E| Uranium. . . |2385 | 6. 10° Jahre a 35 | n Š 
'=)| Radiouranium mehrere Jahre — -= — _ 
-8)| UraniumX. . 21:5 Tage By — 0:048 — 0:001 0:96 
A Jonium ... 104 Jahre a 2'8 — — 
Radium . . . | 226:4 2000 Jahre aß 3:50 0:002 — 
Emanation . . | 3:86 Tage a 4:35 _ — 
Radium A .. 3:0 Min. a 4:82 — — 
E Radium B .. 26°7 Min. B — 0:053 — 0:001 — 
3 J| Radium C .. 19:5 Min. aßy .| 708 | 0053-0013 1:51 — 1'22 
Sl Radium D.. 12 Jahre ganz weiche ß | — `? = 
œ || Radium El. . 6'2 Tage — — = — 
Radium E2. . 4'8 Tage B _ 0:016 — 
Radium F 140 Tage a 3-86 — — 
(Polonium) , 
Aktinium .. — — _ — _ 
g || Radioaktinium 195 Tage aß 4'8 0:004 — 
3 || Aktinium X . 10—11 Tage a 6:55 — — 
= 4| Emanation . . 39 Sek. a 5'8 — — 
= Aktinium A . 361 Min. B — ? _ 
AktiniiumB . 2:15 Min. a 5:50 — — 
Aktinium C . 510 Min. By — 0:024 0:35-0:19 
Thorium . . . 1232:42| 3. 1010 Jahre a 35 — — 
' Mesothorium 1 5:5 Jahre — — — — 
Í Mesothorium 2 6'2 Std. By = 0:034 — 0:018 1:4 
] E || Radiothorium 737 Tage a 3:9 — — 
-== J| Thorium X. . 3:71 Tage aß 5:7 — _ 
1 Q || Emanation . . 53 Sek. a 55 — — 
| || Thorium A. . 10:6 Std. B — 0 005 — 
Thorium B. . 55 Min. a 50 -- = 
Thorium C. . einige Sek. a 8:6 — — 
Thorium D. . 31 Min. By — 0:044 1:51 — 1°22 


Zur Erläuterung einiger dieser Eigenschaften und zur Erklärung einiger häufiger 
in der Therapie angewandter Begriffe sei noch folgendes hinzugefügt: 

Die Atome eines radioaktiven Elementes zerfallen nun nicht gleichzeitig, sondern 
nacheinander. Bei jedem radioaktiven Element vollzieht sich der Zerfall der Atome 
zu voneinander außerordentlich verschiedenen Zeiten. Die Zeit, in welcher ein radio- 
aktives Element zur „Hälfte“ zerfällt und als solches zur „Hälfte“ verschwindet, um 
in Form neugebildeter Elemente wieder zu erscheinen, nennt man seine Halbierungs- 
zeit. (Für Radium z.B. etwa 1800 Jahre, für Radiumemanation rund 4 Tage, für Mesothor 
etwa 5 Jahre.) 
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Dagegen versteht man unter mittlerer Lebensdauer eines radioaktiven 
Elementes nicht die wirkliche Lebensdauer eines gegebenen Atoms dieses Elementes, 
sondern die mittlere durchschnittliche Lebensdauer eines Atoms, welche man erhält, 
wenn man die verschiedene Lebensdauer der einzelnen Atome, die je nacheinander 
zerfallen, addiert und durch ihre Zahl dividiert. - 

Wird aus einer Radiumlösung die Radiumemanation durch Auskochen entfernt, 
so läßt sich beobachten, daß unter sukzessivem Ansteigen die Radiumemanation 
nach rund 28 Tagen ihr Maximum erreicht. Zu diesem Zeitpunkt ist der Zerfall der 
Radiumemanation genau so groß als ihre Neubildung. Die Radiumemanation befindet 
sich zu dieser Zeit also in ihrem radioaktiven Gleichgewicht zum Radium und 
ihren Zerfallsprodukten. Ein ähnliches gilt von den Beziehungen aller Teile einer 
radioaktiven Familie. 

Die Emanationen — Radium-, Thorium-, Actiniumemanationen — zerfallen in 
nicht gasförmige, feste Körper, Radium A—F, Thorium A—D, Aktinium A—D, die 
sich ähnlich wie allerfeinster Staub auf den umgebenden Gegenständen niederschlagen 
und dort infolge ihrer radioaktiven Eigenschaften nachgewiesen werden können. Man 
bezeichnete diese Zerfallsprodukte in Unkenntnis der wahren Vorgänge als induzierte 
Radioaktivität. 

Meßmethodik. 

Die Grundlage der Maßeinheiten bildet das Gewicht. Paris und Wien 
bewahren genau festgestellte Gewichtsmengen reinsten Radiumsalzes als Standards auf. 
Durch Vergleichsmessungen mit diesen Standards können weitere Standardpräparate 
hergestellt werden, die dann als Grundlagen für die Messungen aller übrigen radio- 
aktiven Stoffe dienen. Zur Messung kann jede konstante oder in ihrem zeitlichen 
Verlauf bekannte Eigenschaft der radioaktiven Substanz herangezogen werden; für 
die quantitativen Bestimmungen dient vornehmlich das Vermögen, Oase zu ioni- 
sieren und so elektrisch geladene Körper zu entladen. Die Menge der gebildeten 
Ionen und damit auch die abfließende Strommenge ist nun direkt proportional der 
radioaktiven Substanz. Darnach kann die Strommenge, allerdings unter der Bedingung, 
daß für Sättigungsstrom gesorgt wird, als Vergleichsmaß für radioaktive Produkte 
dienen. 

Wegen der verschiedenen Durchdringungsfähigkeit der Strahlen wird im allge- 
meinen nur eine Strahlenart zur lonisation benutzt, u. zw.: 

1. die y-Strahlen, vornehmlich für feste Substanzen, 

2. die a-Strahlen, vornehmlich für die gasförmigen Produkte, die Emanationen. 

Das gebräuchlichste Instrument für diese Messungen ist das Elektroskop. 

Da die Technik der Messung doch nur durch praktische Übungen zu erlernen 
ist, wird von einer Beschreibung der Instrumente und deren Handhabung Abstand 
genommen. 

Von der Gewichtseinheit sind nun durch internationales Übereinkommen die 
anderen Maßbezeichnungen abgeleitet. Es ist hiernach die aus 1 g Radiumelement 
entstehende und mit diesem im Gleichgewicht stehende Emanationsmenge = 
1 Curie, also 

1 Curie = die von 1g Radium gelieferte Emanation im Gleichgewicht 

1 Millicurie = »ẹ n Img ” n n n n 

1 Mikrocurie = » „ RN mg n „ n n „ 

Diese Bezeichnungen für Emanationsmengen haben sich aus verschiedenen, 
hier nicht zu erörternden Gründen noch nicht allgemein eingeführt. Man benutzt 
zu Gehaltsbestimmungen von Emanationen bekanntlich die a-Strahlenmethode, bei 

Ergebnisse der gesamten Medizin. I. 30 
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der die lonisation in einem beschränkten Raum durch den elektrischen Strom 
gemessen wird, der von den lonen von dem aufgeladenen Körper zur Erde unter- 
halten wird. 

Für jeden geladenen Körper gilt nun die Beziehung: e = V.C (e = Ladung, 
V= Spannung, C = Kapazität). Die Stromstärke ¿ ist durch die pro Zeiteinheit 
transportierte Ladung gegeben; wird V in Volt, C in cm und ź£ in Sekunden gemessen, 


so ist ¿ in elektrostatischen Einheiten (E. St. E.) gegeben durch Aare . Für die 


zu Heilzwecken verwendeten Emanationsmengen ist die elektrostatische Einheit 
(E. St. E.) meist ein Dezimalbruch; deshalb hat Mache vorgeschlagen, mit 1000 zu 
multiplizieren und außerdem die Emanationsmenge auf ein Liter zu beziehen 
(Mache-Einheit). Es ist also: 

-ogg E St E = 1 M.-E. (Mache-Einheit) 

Die Mache-Einheit ist also das Maß einer Emanationskonzentration und darf 
nicht, wie das immer noch geschieht, für die Bezeichnung von .Thorium-X-Mengen 
verwendet werden. 

Nun sind 2750 M.-E. = 1 Mikrocurie. 

Demnach ist 1 M.-E. = 0000364 Mikrocurie. 

Der Gehalt nicht gasförmiger Produkte der Thoriumfamilie wird durch Ver- 
gleichsmessung mit Radium bestimmt und diesem äquivalent gesetzt. 

Demnach ist zu verstehen: 

1 g oder 1 mg Mesothorium gleich der y-Aktivität von 1 g oder 1 mg Radium, 

1g oder 1 mg Thorium X gleich der y-Aktivität von 1 g oder 1 mg Radium. 

Für Thorium X besteht noch eine andere Maßbezeichnung, deren Grundlage 
die a-Strahlenmethode und die Maßeinheit die „Elektrostatische Einheit“ (E. St. E.) 
ist. (Daß hier die Bezeichnung nach Mache-Einheit [M.-E.] unsinnig ist, wurde schon 
hervorgehoben.) 

Es ist nach neueren Messungen rund 

1 mg Thorium X = 5000 E. St. E. 

Leider hat sich in der medizinischen Literatur eine weitere ungenaue 
Bezeichnung des Radiumgehalts fester Substanzen eingebürgert. Man versteht nämlich 
gegenwärtig allgemein unter 1 mg Radium nicht 1 mg Radiumelement, sondern 1 mg 
Radiumbromid — 2 H,O (Ra Br,2H,O) und dementsprechend unter 1 mg Meso- 
thorium die Aktivität (nicht die Gewichtsmenge!) von 1 mg Radiumbromid -+ 2 H,O 
(Ra Br,2H,O). 





II. Radiumbiologie. 


Walkhoff machte als erster 1900 die Beobachtung, daß nach Radium- 
bestrahlung der menschiichen Haut Rötung und Geschwürbildung auftritt; 
Becquerel und Curie teilten 1901 die gleiche Beobachtung mit. Damit waren die 
Bausteine gelegt, auf denen in der Folgezeit an dem Ausbau unserer gegenwärtigen 
Kenntnisse über die biologische Radiumwirkung von Forschern aller Kulturstaaten 
weitergearbeitet wurde. 

Aus der Mannigfaltigkeit der mitgeteilten Beobachtungen läßt sich jetzt schon 
mit Sicherheit folgendes Grundgesetz formulieren: 

Kleine Mengen wirken auf biologische Vorgänge anregend, große 
Mengen hemmend, zerstörend und tötend. 

Die Strahlenwirkung ist letzten Endes zurückzuführen auf eine lonisation und 
Dissoziation der Materie, die durch die a- und ß-Elektronen direkt, durch die y-Strahlen, 
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die ja Schwingungen wie Licht sind, indirekt durch Erzeugung von ß-Elektronen 
bei ihrer Absorption in der Materie hervorgerufen werden. 

Wie Verfasser in besonderen Untersuchungen gezeigt hat, ist man berechtigt, 
anzunehmen, daß gleiche, zur Wirkung kommende Energieeinheiten, gleichgültig von 
welcher Strahlenart sie stammen, im gleichen Gewebsabschnitt gleiche Wirkungen 
hervorbringen. 

Damit ist ein Einblick in die äußere Ursache der Strahlenwirkung gewonnen. 

Durch neuere Untersuchungen, insbesondere die von Hertwig, sind auch die 
Angriffspunkte der Strahlen in lebenden Geweben aufgedeckt worden. 

Die durch die Bestrahlung hervorgerufenen Zellveränderungen dokumentieren 
sich in histologischen und funktionellen Merkmalen. Histologisch läßt sich am geeigneten 
Objekt zeigen, daß der Kern im Gegensatz zum Plasma hochradiosensibel ist; die 
Schädigung zeigt sich in einer schaum- oder wabenartigen Schwellung oder in 
Schrumpfung und Zerfall. Die Ursachen dieser Vorgänge beruhen auf einer Störung 
der Chromosomenbildung, der Mitose und auf dem Chromatinzerfall. Das Zellproto- 
plasma zeigt überhaupt keine Veränderung oder nur eine sehr geringe schaumige 
Schwellung, wobei es noch zweifelhaft bleibt, ob diese Veränderung nicht sekundär 
durch den erkrankten Kern verursacht wird. Die Zelle wird um so empfindlicher 
befunden, je reproduktiver sie ist. Die Radiosensibilität erweist sich also nicht abhängig 
von der Größe des Stoffwechsels oder der Lebensbetätigung, sondern von der Größe 
der Proliferations- und Fortpflanzungsbefähigung. Diese histologisch feststellbaren 
Tatsachen, welche den Kern als den Hauptanzriffspunkt der Strahlen erscheinen 
lassen, erhalten Erweiterung und Vollständigkeit durch Beobachtungen funktioneller Art. 

Hertwig zeigt an Keimzellen niederer Tiere, daß durch die Strahlung, noch bevor 
histologisch irgendwelche Veränderungen an der Lebensbetätigung der Zelle zu 
konstatieren sind, bereits ein Hauptbestandteil des Kernes, das Chromatin, geschädigt 
ist. Finden mit derartigen Keimzellen Befruchtungen statt, so treten in einem früheren 
oder späteren Entwicklungsstadium Entwicklungsstörungen bei den Embryonen auf, 
die schließlich den Tod bedingen. Diese und Halberstädters Versuche an Trypa- 
nosomen, die nach einer Bestrahlung, welche die Beweglichkeit nicht beeinflußt, 
ihre Fortpflanzungstüchtigkeit verlieren, werden durch neuere Versuche vonv. Wasser- 
mann erweitert. | 

v. Wassermann bestrahlte überlebende Krebszellen von Mäusekrebsen und 
fand, daß diese nach einer gewissen Strahlendosis sich nicht mehr fähig erwiesen, 
ein Carcinom zu erzeugen. In einem besonderen Versuch wurde nachgewiesen, 
daß sie ihre Lebensbetätigung nicht eingebüßt hatten. Er folgert daraus, daß die 
radioaktive Strahlung bei der Krebszelle auf den Fortpflanzungs-, nicht aber auf 
den Ernährungsapparat wirkt, und zieht den weitergehenden Schluß, daß die Krebs- 
zelle als solche nicht abgetötet wird, sondern nur durch Altern infolge von 
Sterilisation und durch die normalen zelltötenden Kräfte des Organismus zu grunde 
geht. Diese Vorstellungen vermögen auch auf neue Erscheinungen ein Licht zu 
werfen, die bisher rätselhaft blieben. Bis die Strahlenwirkung in Erscheinung tritt, 
vergeht eine gewisse Zeit, die sog. Latenzzeıt. Wenn den Strahlen die Fähigkeit 
zukommt, an gewissen Zellen das Fortpflanzungsvermögen zu vernichten, ohne sie 
direkt abzutöten, so wird es begreiflich, daß die Wirkung der Strahlen an diesen 
Zellen sich erst nach Ablauf ihrer physiologischen Lebensdauer zeigen kann. Diese 
Latenzzeit wird dort kurz sein, wo die Zellen in lebhafter Teilung und Vermehrung 
begriffen sind oder diese Eigenschaft latent in sich tragen, und lang bei hochdifferenzierten 
Zellen, welche nur in langsamer Folge durch neue Zellen ersetzt werden. Heinecke 
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macht nun demgegenüber darauf aufmerksam, daß es hochradiosensible Zellen des 
Körpers gibt, bei denen das Auftreten der Strahlenwirkung an keine Latenzzeit 
gebunden ist. Zu ihnen gehören die Lymphocyten und wahrscheinlich auch ein 
Teil der Knochenmarkzellen. Schon eine Stunde nach der Bestrahlung, auch bei der 
kleinsten noch wirksamen Dosis, sind die Lymphocytenkerne in voller Auflösung 
begriffen, sie bestehen nur noch aus pyknotischen Kugeln und Knoten, die bald von 
Phagocyten aufgenommen werden und schon nach 24 Stunden fast vollkommen 
verschwunden sind. Auch unter den Geschwülsten gibt es Zellarten, die nach der 
Bestrahlung sofort, ohne Zwischenschaltung einer Latenzzeit zerfallen. Die Strahlen- 
reaktion der hochempfindlichen Zellen des Lymphosarkoms verläuft zeitlich 
auch in ihren histologischen Einzelheiten ebenso wie die der normalen Lymph- 
zellen. Diese Beobachtungen zwingen zu der Annahme, daß in diesen Fällen 
doch die Kernzerstörung,. also die direkte Abtötung, die wesentlichste Strahlen- 
wirkung ist. 

Zusammenfassend läßt sich also sagen: Der Hauptangriffspunkt der Strahlen- 
wirkung ist der Zellkern; aber auch das Zellplasma wird, wenn auch äußerst 
gering, geschädigt. 

Bei einer großen Gruppe von Zellen trifft die Schädigung fast ausschließlich 
die Träger der Fortpflanzungsfähigkeit, die Geneceptoren, nur sehr gering oder gar 
nicht die Träger der Ernährung, die Nutriceptoren. 

Bei einer Gruppe hochempfindlichster Zellen, Lymphocyten und Knochen- 
markszellen und Zellen des Lymphosarkoms erfolgt eine Zerstörung des Zellkerns 
in allen seinen Teilen, also eine Abtötung des Zellindividuums. | 

Im lebenden Gewebe werden sich demnach Hemmung und Zerstörung der 
Fortpflanzungsfähigkeit mit direkter Schädigung des Zellkerns und in geringerem 
Maße des Zellprotoplasmas in der mannigfachsten Weise vereinigen. Die Veränderungen 
durch kleine Dosen sind dabei von jenen durch große Dosen, soweit sich das gegen- 
wärtig übersehen läßt, nicht grundsätzlich verschieden. Nur die Richtung, in der 
sie sich bewegen, ist eine andere; kleine Dosen wirken fördernd, beschleunigend 


(Vermehrung der weißen und roten Blutkörperchen, Steigerung des Stoffwechsels, 


Beschleunigung des Wachstums von Pflanzen- und Tierzellen, insbesondere solcher 
mit reproduktiver Kraft infolge beschleunigter Kernteilung), die großen Dosen in 
der vielfältig beschriebenen Weise hemmend und zerstörend. Der Angriffspunkt ist 
offenbar immer der Zellkern. 

Wir können uns vorstellen, daß durch lonisation, dem physikalischen Endeffek 
der Strahlung, physikalische und chemische Veränderungen in der Zelle, vor allem 
im Zellkern bewirkt werden, die die Ursache der beschriebenen Erscheinungen 
sind. Welcher Art aber diese feinen Veränderungen sind, bleibt vorläufig un- 
bekannt. 

Aus der großen Reihe der auf p. 464 aufgezählten radioaktiven Stoffe haben 
bisher in der Medizin praktische Bedeutung erlangt: 

a) aus der Radiumfamilie: 

1. Radium in fester Substanz und gelöst, 
2. Radiumemanation und seine Zerfallsprodukte; 

b) aus der Thoriumfamilie: 

1. Mesothorium in fester Substanz, 
2. Thorium X mit seinen Zerfallsprodukten. 

Aus der Aktiniumreihe sind wohl Aktinium X und Aktiniumemanation studiert, 

aber praktisch nicht weiter verwendet worden. 
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Die Einwirkung auf den Organismus kann erfolgen: 

a) durch Einverleibung der löslichen radioaktiven Substanzen in 
den Organismus (Injektion, Trinken, Einatmung). Die Wirkungen werden hierbei 
mehr allgemeiner Natur sein; 

b) durch Strahlenwirkung von außen, indem der Radiumträger auf die 
zu bestrahlenden Stellen aufgelegt wird. Die Wirkungen werden hierbei wesentlich 
lokaler Natur sein. 

Wenn der ganze Körper gleichmäßig der Strahlenwirkung von außen ausgesetzt 
wird, sind die Wirkungen im Organismus denen bei Einverleibung radioaktiver 
Substanzen durchaus. analog. 


1. Biologische Wirkungen mehr allgemeiner Natur. 
Einwirkung auf Fermente. 


Die Bedeutung der Fermente für biologische Vorgänge hat immer wieder zu 
Untersuchungen über ihre Beeinflussung durch radioaktive Substanzen Veranlassung 
gegeben. Man hoffte so die beobachteten Heilwirkungen bei einer Reihe chroni- 
scher Erkrankungen, vornehmlich bei chronischem Gelenksrheumatismus, dem Ver- 
ständnis näherzubringen. 

Mitteilungen der letzten Zeit haben nun dahin belehrt, daß ein Teil der früheren 
Untersuchungen, die eine Aktivierung einiger Fermente ergeben hatten, nicht mehr 
aufrecht zu halten sind. Es kommen hierbei besonders in Frage die Untersuchungen 
von Neuberg und Wohlgemuth. Diese Forscher haben festgestellt, daß durch 
Bestrahlung mit Radium, wobei lediglich die ß- und y-Strahlung zur Wirkung 
kommt, eine Beschleunigung der autolytischen Vorgänge (Lebercarcinom und tuber- 
kulöses Lungengewebe) erfolgt. Nach den neueren Arbeiten muß aber heute als 
bewiesen angesehen werden, daß den ß- und y-Strahlen eine wesentliche Wirkung 
auf fermentative Prozesse nicht zukommt. | 

Neuberg hat später sein Versuchsergebnis dahin eingeschränkt, daß bei seiner 
damaligen Versuchsanordnung neben den ß- und y-Strahlen auch die Emanation, 
also a-Strahlung, zur Wirkung gelangen konnte und die beobachtete Beschleuni- 
gung demnach durch die Emanation erfolgt sei. Für die Versuche von Wohl- 
gemuth ist dieselbe Einschränkung gemacht worden. 

Die Anschauung, daß Radiumemanation einen EinfluB auf Fermente ausübt, 
ist durch Arbeiten von Bergell und Braunstein, Bergell und Bickel, Löwen- 
thal, Edelstein und Wohlgemuth gestützt worden. Es sei aber schon hier 
hervorgehoben, daß die Versuchsprotokolle eindeutige Wirkungen nicht überall 
erkennen lassen; man sah Hemmungen und Beschleunigungen, in manchen Ver- 
suchen überhaupt keinen Einfluß. Außerdem kam Jansen bei einer Nachprüfung 
zu einem negativen Resultat. Auch von den Velden glaubte aus seinen Studien 
über Hämophilie folgern zu müssen, daß die Emanationswirkung keine ferment- 
aktivierende sein könne. 

Engelmann und Wohlgemuth wollen ihre Versuche, die eine Aktivierung 
des glykolytischen Ferments ergeben haben, erst nach weiterer Nachprüfung zu 
Recht bestehen lassen, weil bei langdauernden Versuchen mit Blut stets die Gefahr 
einer Bakterieninfektion besteht. 

Bei der Annahme, daß die beobachteten Wirkungen auf die a-Strahlung der 
Emanation zurückzuführen sei, war zu erwarten, daß das Thorium X und die 
Thoriumemanation eine gleichsinnige Beeinflussung der Fermente ergeben wird. Es 
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liegen Untersuchungen von Bickelund Minami und Plesch vor.Bickel undMinami 
studierten den Einfluß an der Speichel- und Pankreasdiastase, am Pepsin, Trypsin 
und autolytischen Ferment und glauben eine deutliche Beeinflussung (zwar bald Be- 
schleunigung, bald Hemmung, bald ein unregelmäßiges Verhalten) gefunden zu haben. 

In striktem Gegensatz hierzu stehen die Untersuchungen von Plesch. Dieser . 
Autor hat in seinen Versuchen keinerlei Beeinflussung der von ihm geprüften 
Fermente (Trypsin und Gärungsfermente) gesehen. Dieses Resultat ist um so 
bemerkenswerter, als es auch im Widerspruch mit der Anschauung über die 
Beeinflussung der Fermente durch Radiumemanation steht; denn will man die Ein- 
wirkungen auf die a-Strahlen zurückführen, so ist schlechterdings nicht einzusehen, 
warum die a-Strahlen der Radiumreihe sich biologisch anders verhalten sollen als 
die der Thoriumreihe. Der geringe Unterschied in der Reichweite der Strahlen kann 
ernstlich zur Klärung dieser Differenz nicht herangezogen werden. 

Bei diesen Widersprüchen erschien es dem Verfasser von Interesse, nochmals 
einige Fermente auf ihre Beeinflußbarkeit durch radioaktive Substanzen durchzuprüfen. 

Da die positiven Resultate durch Versuchsfehler bedingt sein konnten, wurde 
auf die Versuchsanordnung die größte Sorgfalt verwende. An Nuclease und 
Trypsin wurde der Einfluß von a«-Strahlen der Radiumemanation und des 
Thorium X, ferner von ß- und y-Strahlen studiert und folgendes gefunden: 

1. B- und y-Strahlen radioaktiver Substanzen waren ohne Einfluß auf die Wir- 
kung von Nuclease und Trypsin. Damit hat die bereits vor diesen Untersuchungen 
feststehende Anschauung von der Wirkungslosigkeit dieser Strahlen auf Fermente 
weitere Bestätigung erfahren. 

2. Die a-Strahlen des Thoriums X und seiner Zerfallsprodukte licßen eben- 
falls keinen Einfluß, weder einen hemmenden noch einen beschleunigenden, auf 
den fermentativen Reaktionsablauf erkennen. 

3. Die a-Strahlen der Radiumemanation waren ebenfalls ohne jeden Einfluß 
auf den fermentativen Reaktionsablauf. Die von vornherein unwahrscheinliche 
Annahme, daß den «-Strahlen der Radiumemanation eine besondere biologische Wir- 
kung gegenüber den a-Strahlen des Thoriums X und seinen Zerfallsprodukten und 
weiterhin gegenüber den ß- und y-Strahlen zukommt, dürfte hiermit widerlegt sein. 

Die Ursachen, welche die früheren Autoren zu einer andern Anschauung 
geführt haben, liegen aller Wahrscheinlichkeit nach in den in der Arbeit näher 
besprochenen Fehlerquellen. 

Neuerdings ist van Rosenow untersucht worden, ob der Antitrypsingehalt 
des Blutserums bei der Leukocytolyse durch Thorium X (s. Abschnitt über 
Blut) im lebenden Organismus sich ändert. Er kam zu einem negativen Resultat. 

Bis auf weiteres darf gesagt werden, daß irgendein Einfluß von 
a-, B- und y-Strahlen radioaktiver Substanzen auf fermentative Prozesse 
nicht erwiesen ist. 

Die von Schwarz 1904 mitgeteilte Beobachtung, daß Lecithin durch 
Radiumbestrahlung zersetzt wird, ist nicht unwidersprochen geblieben. Obwohl 
Schwarz auch neuerdings durch erneute Versuche mit Thorium X seine früheren 
Befunde stützen kann, glauben Neuberg und Hertwig die Deutung, daß die 
beobachteten Wirkungen Strahlenreaktionen sind, ablehnen zu müssen. | 


l Einwirkung auf den Stoffwechsel. 


Die empirische Beobachtung von der Beeinflussung einer Reihe von Stoff- 
wechselkranken in den Heilbädern legte es nahe, die Einwirkung radioaktiver Sub- 


Radiumtherapie. 471 


stanzen auf die verschiedenen Komponenten des tierischen und menschlichen Stoff- 
wechsels exakt zu studieren. 

Krieg und Wilke beobachteten als erste in einem Versuch am Gesunden, 
bzw. im Selbstversuch eine Vermehrung der Harnsäureausscheidung durch 
die stark radioaktive Büttquelle in Baden-Baden, bzw. durch Radiogenwasser. 

Unter Vermeidung der diesen Versuchen anhaftenden Fehlerquellen studierte 
Gudzent in Gemeinschaft mit Löwenthal an einer größeren Zahl von Patienten, 
Rheumatikern und Gichtkranken die Beeinflussung des Purinstoffwechsels bei 
Einatmung von Radiumemanation im Emanatorium. 

Von 7 untersuchten Fällen zeigten 4 ein deutliches, zum Teil recht erheb- 
liches Ansteigen der Harnsäure- und Purinbasenwerte im Urin, 2 eine Abnahme 
und 1 Fall keine Beeinflussung. 

Zu ähnlichen Resultaten kamen später Kikkoji, Kemen und Mesernitzki, 
v. Noorden und Falta, Kehrer und andere Autoren. Daß Thorium X die gleichen 
Wirkungen hat, zeigten Plesch, Gudzent, Falta und seine Mitarbeiter. 

Weiterhin konnten Gudzent und Löwenthal feststellen und dann später 
Hoffmann, Klemperer, Falta u.a. bestätigen, daß nach einer etwa 4wöchigen 
Radiumbehandlung die Blütharnsäure bei dem größeren Teil der Gichtkranken 
vermindert wird. 

Die Beeinflussung des Gesamtstoffwechsels mit Berücksichtigung des Gas- 
wechsels durch Radiumemanation wurde von Kikkoji (an der I. medizinischen 
Klinik, Berlin) in exakter Versuchsanordnung studiert, nachdem schon vorher Silber- 
gleit eine Erhöhung des Gaswechsels durch Trinken von radiumemanationshaltigem 
Wasser beobachtet hatte. 

Die Versuche von Silbergleit und Kikkoji wurden später durch Arbeiten 
von Bernstein an der I. medizinischen Klinik in Wien bestätigt. Ähnliche Wir- 
kungen sah Plesch bei Einverleibung von Thorium X. Es wurde gefunden, daß 
die Kohlensäureabgabe und die Sauerstoffaufnahme in den meisten Fällen deutlich 
erhöht wird, am ausgesprochensten in der Nüchternzeit. 

Die Wirkung auf den -Eiweißumsatz ist nicht sehr ausgesprochen, jedoch 
wurde in vielen Fällen eine geringe Steigerung beobachtet. 

Die beim Menschen beobachtete Steigerung des respiratorischen Quotienten 
macht auch eine Steigerung der Zuckerverbrennung im Organismus wahrscheinlich. _ 


Einwirkung auf Bakterien und Protozoen. 


Aschkinaß und Caspary teilten als erste 1901 mit, daß durch kräftige 
Radiumbestrahlung ein Stillstand des Wachstums von Bacillus prodigiosus erzielt wird. 
Pfeiffer und Friedberger fanden eine völlige Abtötung des Typhus- und Cholera- 
bacillus, sogar der Milzbrandsporen. Die gleiche Wirkung ließ sich auch durch 
hohe Dosen von Radiumemanation erzielen (Danysz und Goldberg, Dörr, Bau- 
mann, Jansen u.a.). 

Von besonderem Interesse sind neuere Arbeiten von Halberstädter und 
Wallies aus dem Radiuminstitut der königlichen Charite. Halberstädter setzte 
Trypanosomen der Einwirkung radioaktiver Substanzen in abgestufter Dosierung 
aus und verimpfte sie dann auf Mäuse. Es ließ sich alsdann zeigen, daß, obwohl 
an den Trypanosomen selbst irgend eine Schädigung nicht zu konstatieren war, 
die Mäuse umsoweniger der Trypanosomiasis erlagen, je stärker die argewendete 
Strahlendosis war. Von einer bestimmten Strahlendosis ab kam eine Infektion der 
Mäuse überhaupt nicht mehr zu stande. Halberstädter folgerte aus seinen Ver- 
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suchen, daß durch die Strahlung vornehmlich die Fortpflanzungskomponente 
geschädigt wird. Versuche von v. Wassermann an überimpftem Krebs sprechen 
ebenfalls in diesem Sinn. 

Einer ähnlichen Versuchsanordnung bediente sich Wallies beim Studium der 
Strahlenwirkung auf Bakterien. Auch er fand, daß bei Überimpfung der bestrahlten 
Bakterien auf neue Nährböden ihre Vermehrungsfähigkeit umsomehr geschwächt 
war, je länger sie unter dem Einfluß der strahlenden Substanzen gestanden hatten. 


Einwirkung auf Pflanzen. 


Untersuchungen an Pilzen von Dauphins (Mukorineen) und Dautwitz 
(Askomyceten) ergaben eine schwere Schädigung des Wachstums durch stärkere 
Bestrahlung. Matout, Guilleminot und Körnicke zeigten, daß längere 
Bestrahlung von Pflanzensamen das Auskeimen derselben verhindert, wobei Körnicke 
fand, daß ganz besonders die Zellkerne und die Karyokinese von der Schädigung 
betroffen werden. Molisch konnte beobachten, daß unter dem Einfluß radioaktiver 
Substanzen die Ruheperiode von Knospen so beeinflußt wird, daß ein früheres 
Austreiben erfolgt. Falta zeigte, daß durch geringe Dosen von Radiumemanation 
die Keimung und Entwicklung von Hafer beschleunigt wird. Systematische Unter- 
suchungen von Stoklasa ergaben, daß Radiumemanation in schwacher Aktivität 
die Karyokinese in den Zellen, die. ganze Entwicklung der Pflanzen, ferner die 
Mechanik des Stoff- und Gasaustausches, photochemische Assimilation im Chlorenchym, 
Blütenbildung und Befruchtung äußerst günstig beeinflußt. Zu starke Dosierungen 
wirken dagegen auf das Wachstum hemmend und verursachen toxische Erscheinungen 
in den chlorophyllosen und chlorophylihaltigen Zellen. 


Einwirkung auf Blut und blutbildende Organe. 


Die ersten Bestrahlungsversuche auf das Blutsystem stammen von London. 
Er konnte bei einem Kaninchen Milzverkleinerung beobachten, die mikroskopisch 
durch Follikelatrophie und Pigmentablagerung charakterisiert war. Bouchard, 
Curie und Balthazard ließen gewaltig große Mengen Radiumemanation von 
Mäusen inhalieren und konnten dabei konstatieren, daß eine starke Verminderung 
der Leukocyten eintrat. Aubertin und Delamosse wiesen nach, daß durch 
Bestrahlung zunächst eine rasch vorübergehende Leukocytose entsteht, so z.B. ein 
Anstieg von 10.000 auf 26.000 Leukocyten, die aber bald einer länger andauernden 
Leukopenie (bis 800 Leukocyten) Platz macht. Beide Autoren erklären diesen Vor- 
gang durch gesteigerte Zerstörung der weißen Blutzellen und Läsion der Milz. 
Heinecke stellte fest, daß das Iymphatische Gewebe, ähnlich wie bei Röntgen- 
strahlen, besonders stark auf- Radiumstrahlen reagiert: die zelligen Elemente von 
Milz, Darmfollikel und Mesenterialdrüsen zeigten schwere Degeneration und voll- 
ständigen Schwund, das Bindegewebe war verdickt. 

Es sei auch hier der Versuche Fofanows Erwähnung getan, der zwar nicht 
den Einfluß der Radiumemanation auf die Zellen des Blutes, sondern auf die Leuko- 
cyten des Gewebes studierte. Er erzeugte bei Kaninchen durch Injektion von Mono- 
natriumurat einen Tophus. Wurde das Tier gleichzeitig mit Radiumemanation 
behandelt, so blieb die reaktive Leukocytose um das Depot von Mononatriumurat 
aus, während sie beim Kontrolltier vorhanden war. Diesen Versuch ergänzte er 
noch, indem er einen Frosch, in dessen Lymphsack er kleine Holundermarkkügel- 
chen brachte, 24 Stunden in Wasser und Luft mit hohem Emanationsgehalt brachte. 
Wurde dann das Tier getötet, so zeigte es sich, daß im Gegensatz zum Kontroll- 
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tier, bei dem die Gewebsspalten des Holundermarks mit Leukocyten angefüllt 
waren, diese beim Versuchstier vermißt wurden. Diese Beobachtung, die damals 
einer Deutung nicht zugänglich war, findet ihre Erklärung nach Kenntnis der gegen- 
wärtig vorliegenden Tatsachen vielleicht darin, daß große Dosen von Radium- 
emanation im stande sind, die Leukocyten stark zu vermindern. In neuerer Zeit 
konnten v. Noorden und Falta die alten Beobachtungen von Bouchard, Curie 
und Balthazard über die leukocytenvermindernde Wirkung der Radiumemanation 
erweitern. Die beiden Autoren konnten nämlich zeigen, daß bei einer Anwendung 
einer Dosis von 25 bis zu 225 M.-E. pro Liter Luft das Blut der Versuchspersonen 
schon während der ersten Sitzung in einem Emanatorium mit einer Erhöhung der 
vorher normalen Leukocytenzahl bis auf 18.400 antwortete. 

In weiterem Verfolg studierten Falta und seine Mitarbeiter den Einfluß von 
Thorium X auf den Organismus. Sie fanden, daß nach Einverleibung großer Dosen 
von Thorium X in den tierischen Organismus die Leukocyten im Blute stark ver- 
mindert wurden. Die mikroskopische Untersuchung der Organe der getöteten Tiere 
ergab, daß besonders der Iymphatische Apparat in vollkommener Analogie mit 
der Röntgenstrahlenwirkung von der zerstörenden Wirkung des Thoriums betroffen 
wurde. Eine ähnliche Wirkung konstatierten sie beim Menschen nach Einverleibung 
von großen Thorium-X-Dosen; besonders intensiv trat diese leukocytenvermindernde 
Wirkung bei Individuen auf, die an Leukämie litten. Bei solchen Patienten ließ 
sich auch eine außerordentliche Verkleinerung der vergrößerten Milz konstatieren. 
Zu gleicher Zeit veröffentlichte Plesch seine Beobachtungen aus der Krausschen 
Klinik, die er bei Einverleibung von Thorium X in den tierischen und menschlichen 
Organismus gemacht hatte. Er konnte bei einer größeren Zahl von Leukämikern 
durch intravenöse Injektionen großer Dosen Thorium X ein außerordentliches 
Herabgehen der weißen Blutkörperchen in mehreren Fällen bis zu normalen 
Werten erzielen; auch das quantitative Blutbild zeigte eine Veränderung insofern, 
als es in einem Fall von myeloischer Leukämie zur Norm zurückkehrte. Die 
Beobachtungen von Klemperer, Hirschfeld, Gudzent, Rosenow u.a. haben 
aber gelehrt, daß in einer verhältnismäßig großen Zahl von Fällen diese günstige 
Wirkung auf das Blutbild nicht zu erzielen ist. Untersuchungen von Pappenheim 
und Plesch an Kaninchen, denen tödliche Dosen von Thorium X einverleibt wurden, 
haben eine weitere Klärung gebracht. Die Untersucher konstatierten sofortigen 
Leukocytensturz mit daran anschließender Entvölkerung des Blutes an Leukocyten, 
u. zw. verschwinden zuerst die Lymphocyten, dann die Monocyten, Eosinophilen 
und Mastzellen, am resistentesten zeigten sich die polynucleären Leukocyten; die 
Blutplättchen verschwinden und vergrößern sich, die roten Blutkörperchen zeigen 
geringe Anisocytose, aber keine stärkeren Degenerationen und keine Jugendformen. 
Die Untersuchung des hämopoötischen Apparates, also der Milz, der Lymphdrüsen 
und des Knochenmarks, ergab eine starke Hyperämie nebst Parenchymzelischädi- 
gung. Die Zellschädigung wird von ihnen als direkte Zellvergiftung aufgefaßt. 

Zu gleicher Zeit studierte auch Gudzent an der Hisschen Klinik den Einfluß 
radioaktiver Substanzen auf das Blutbild. Gelegentliche Beobachtungen am Blutbild 
von Patienten, die mit kleinen Dosen von Radiumemanation zu therapeutischen 
Zwecken behandelt wurden, hatten den Gedanken nahegelegt, daß kleine, vielleicht 
minimale Dosen radioaktiver Produkte andersartige Wirkungen auf das Blut und 
seine Bildungsstätten hervorbringen müßten, als wie energische Bestrahlung mit 
Röntgenstrahlen und dann die später angewendeten großen Dosen radioaktiver 
Substanz von Falta und Plesch. Zunächst untersuchte Margarete Levy den Einfluß 
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der Radiumemanation auf das Blutbild in jener Dosis, wie sie an der Hisschen 
Klinik zu therapeutischen Zwecken in Anwendung kam. Levy injizierte subcutan 
Gesunden und Rheumatikern gelöste Radiumsalze, deren Emanationsgleichgewicht 
2000—8000 M.-E. entsprach. Diese von anderer Seite als ganz minimal bezeichnete 
Dosis war im stande, schon nach 1—5maliger Applikation eine deutliche, in manchen 
Fällen recht beträchtliche Hyperleukocytose, u. zw. bis zu 20.500 hervorzu- 
rufen. In einigen Fällen zeigte auch das Blutbild qualitative Veränderungen in der 
Art, daß eine auffallende Zunahme der Lymphocyten eintrat. Sie prüfte nun 
weiterhin, ob und welche Veränderung des Blutbildes durch Inhalation von Radium- 
emanation im Inhalatorium und durch Trinken von Radiumemanation hervorgerufen 
wird. Sie konnte finden, daß in gleicher Weise wie bei Injektion durch Inhalation 
im geschlossenen Raum (Emanatorium), u. zw. bei Dosen, die sich zwischen 
2—5 M.-E. bewegten, eine Vermehrung der weißen Blutzellen hervorgerufen 
wird. Unter 10 Fällen bot nur einer ein negatives Resultat; die Hyperleukocytose 
setzte gewöhnlich schon in den ersten Sitzungen ein, ohne jedoch längere Zeit 
anzuhalten, und machte rasch normalen Verhältnissen Platz. Die gefundenen Werte 
bewegten sich zwischen 10-15.000. Das prozentuelle Verhältnis zeigte keine 
bedeutende Veränderung. Es sei hierbei bemerkt, daß die Werte von Falta, der mit 
sehr vielmal höheren Dosen arbeitete (25 — 225 M.-E.), in ähnlicher Breite liegen. Auch . 
durch Trinken von 1000—2000 M.-E. täglich trat, wenn auch nur bei dem kleineren 
Teil der untersuchten Patienten und in nicht so ausgesprochenem Maße, eine Ver- 
mehrung der weißen Blutkörperchen zu tage. 

Die Untersuchungen mit Thorium X wurden von Gudzent gemeinsam mit 
Steinert und Hipke vorgenommen. Sie begannen ebenfalls mit minimalen Dosen, 
u. zw. injizierten sie 0'0033 — 0:0066 mg Radiumbromidäquivalent einmalig intravenös. 
Sie konnten jedesmal eine Hyperleukocytose konstatieren, der dort, wo das 
Blutbild verfolgt wurde, eine leichte Leukopenie und dann schnell eine Rückkehr 
zu normalen Verhältnissen folgte. Sie steigerten allmählich die Dosis auf 1 ng, 
konnten aber in dieser Breite auffallende Blutbefunde nicht erheben; in manchen 
Fällen sahen sie eine leichte Leukopenie. Erst bei Dosen von 1 mg ab trat 
eine ausgesprochene fortschreitende Leukopenie zutage; das quantitative 
Blutbild veränderte sich ebenfalls, u. zw. ausgesprochen in der Weise, daß sich 
die Zahl der Lymphocyten sehr stark verminderte. Diese Versuche haben 
also zum erstenmal eine verhältnismäßig klare Einsicht über die Ein- 
wirkung kleiner, mittlerer und großer Dosen radioaktiver Substanzen 
auf die Leukocyten erbracht. Es ist aus den Untersuchungen zu folgern, daß 
kleinere Dosen anreizend, große Dosen zerstörend wirken. 

Spätere Untersuchungen von Hirschfeld und Meidner, Arneth, Pappen- 
heim, Domarus und Salle, Gudzent und Hugel, Silva Mello u. a. ergaben 
im großen ganzen Übereinstimmung mit den besprochenen Befunden. Dagegen 
stellt Rosenow in jüngster Zeit die Behauptung auf, daß die Lymphocyten wider- 
standsfähiger als die übrigen Formen sind; sie vermindern sich zwar zuerst sehr 
stark, bleiben aber schließlich als die einzige Zellart im Blut zurück. Auch Silva 
Mello kommt zu einem gleichen Befund. 

Brill und Zehner haben später Hunden und Kaninchen subcutan Radium- 
chloridlösungen injiziert mit Gehalten zwischen 0'0025 und 0:093 mg Radiumchlorid 
und studierten hauptsächlich den Einfluß auf die roten und weißen Blutkörperchen. 
Vor ihnen hatte bereits Dominici und seine Mitarbeiter unlösliches Radiumsulfat 
einem Pferd injiziert und dort eine Vermehrung der Zahl der roten Blutkörperchen 
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gefunden. Brill und Zehner konnten feststellen, daß auch in ihren Versuchen die Zahl 
der Erythrocyten erhöht wurde, u. zw. in einzelnen Fällen bis zu 13,000.000 pro mm?. 
Diese hohen Werte erhalten sich oft wochenlang, gehen im weiteren Verlauf unter 
starken Schwankungen im allgemeinen zurück, bleiben aber noch viele Wochen 
nach der Injektion stark über der Norm. Sie glauben mit Sicherheit annehmen zu 
können, daß der Erythrocytenapparat selbst durch das injizierte Radium in hohem 
Grad zur Neubildung angeregt wird. Der Hämoglobingehalt stieg nicht so stark 
an. Die Leukocyten werden ebenfalls teilweise recht erheblich vermehrt. Bei 
großen Dosen läßt sich aber hier im Gegensatz zu den roten Blutkörperchen ein 
baldiges rasches Abfallen, eine Leukopenie konstatieren; das quantitative Blutbild 
zeigte keine wesentlichen Verschiebungen. 

Von den Velden untersuchte in vivo und vitro die Veränderung der 
Gerinnungszeit des Blutes durch kleine therapeutische Dosen von Radiumemanation 
und fand sowohl in vivo wie in vitro eine ausgesprochene Herabsetzung der 
Gerinnungszeit. Besonders deutlich war dieser Effekt in einem untersuchten Fall von 
Hämophilie. Die Wirkung ist eine vorübergehende. 


Bei Anwendung großer Dosen von Thoriunı X fand Kohom in den Zeiten 
hochgradiger Leukopenie die Gerinnungszeit wesentlich erhöht; v. Domarus und 
Salle haben ebenfalls dartun können, daß große Dosen von Thorium X die 
Gerinnungszeit des Blutes erheblich verzögern. 

Es hat sich also gezeigt, daß kleine Dosen Vermehrung der Erythrocyten 
und Leukocyten mit relativer Vermehrung der Lymphocyten und Verkürzung der 
Blutgerinnungszeit hervorzurufen vermögen. 


Dieser anreizenden Wirkung kleiner Dosen steht entgegen die zerstörende 
Wirkung großer Dosen. Die Leukocyten werden vermindert, können sogar 
vollständig verschwinden. Die Blutplättchen verringern sich. Die Erythrocyten sind 
dagegen außerordentlich widerstandsfähig. Erhebliche Veränderungen sind bisher 
nicht konstatiert worden, wenn auch bei chronischer Einwirkung größerer Dosen 
Anämie auftritt. Die Blutgerinnungszeit wird erhöht. 


Diese Befunde finden ihre Erklärung durch die an den Blutbildungsstätten: 
Milz, Knochenmark, Lymphfollikel hervorgerufenen Gefäß- und Zellzerstörungen. 


Die Milz wird in ihrem ganzen Volumen verkleinert; die Hauptveränderungen 
spielen sich in der Pulpa ab; die Pulpazellen verringern sich, an manchen Stellen 
verschwinden sie ganz. Das Stützgewebe tritt stark hervor; überall reichlich 
Blutungen. 

Das Knochenmark erscheint bereits makroskopisch als eine dunkel gefärbte 
Masse. Mikroskopisch findet sich eine gewaltige Zellzerstörung, die weißen Zellen 
sind an manchen Stellen fast ganz verschwunden. Die Capillaren sind teils mit Blut 
prall gefüllt, teils zerstört; an Stelle der zerstörten Zellen finden sich gewaltige 
Blutungen. 


Allgemeine Einwirkungen auf den gesunden und kranken Menschen 
und berufliche Schädigungen. 


Die tödliche Dosis der Radiumemanation für den Menschen ist nicht 
mit Sicherheit zu bestimmen. Sie liegt jedenfalls außerordentlich hoch und sicher- 
lich außerhalb des Bereichs der dem Arzt zu therapeutischen Zwecken zur Ver- 
fügung stehenden Mengen. Genauere Kenntnisse über die letale Dosis haben wir 
aber vom Thorium X und von löslichen Radiumsalzen. 
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Mehr als 1 mg Thorium X kann für den Menschen bereits gefährlich werden, 
wenn auch in einzelnen Fällen mehr gegeben und vertragen worden ist. Die 
gefährliche Dosis für Radium liegt sicherlich noch niedriger, da dieser Körper nicht 
wie das Thorium X in absehbarer Zeit durch Zerfall inaktiv wird. 

Die bei Tieren beobachteten klinischen Erscheinungen des Thoriumtodes sind 
Fieber, Temperatursteigerung, Kräftezerfall. 

Dem Auftreten dieser schweren Erscheinungen geht immer eine Latenzzeit 
relativen Wohlbefindens voraus. 

Pathologisch-anatomisch stehen die im vorigen Kapitel beschriebenen 
Erscheinungen am Blut und den Blutbildungsstätten im Vordergrund. 

Eine der auffälligsten Einwirkungen therapeutischer Dosen radioaktiver Stoffe 
auf den kranken Menschen ist die sog. Reaktion. Einige Tage nach der Anwendung 
treten Steigerungen der bestehenden Beschwerden auf, wie auch öfter Schmerz, 
Rötung und Schwellung der rheumatisch erkrankten Gelenke, die Körpertemperatur 
steigt um mehrere Zehntel-Grade, bei Gicht kommt es zu oft recht heftigen Anfällen, 
weiterhin können Störungen mehr allgemeiner Natur beobachtet werden, wie Abge- 
schlagenheit, Müdigkeit, Schlafbedürfnis (Fürstenberg), manchmal aber auch Auf- 
geregtheit und Schlaflosigkeit. Bei tumorkranken Patienten können, offenbar infolge 
zu schnellen Zerfalls des Tumors und der damit verbundenen Überschwemmung des 
Körpers mit den Zerfallsprodukten, diese Erscheinungen direkt einen bedrohlichen 
Charakter annehmen: die Patienten werden somnolent und können an Herzschwäche 
zu grunde gehen. Die beschriebenen Erscheinungen zeigen bei den einzelnen 
Individuen die verschiedensten Abstufungen und Variationen. Nach einer gewissen 
Zeit klingt die Reaktion wieder ab. 

Vorübergehend erfährt unter der Einwirkung kleiner Dosen der Blutdruck eine 
Senkung; die Blutfülle der Organe ändert sich: das Volumen der Lunge nimmt ab, 
das der Hirngefäße zu (Löwy und Plesch). Am isolierten Froschherzen ist Ver- 
stärkung der Diastole und Verlangsamung der Contractionen beobachtet (Maas). 

Bei längerdauerndem Aufenthalt in Räumen, in denen mit radioaktiven Sub- 
stanzen gearbeitet wird, und bei berufsmäßiger Beschäftigung, sei es als Chemiker, 
Physiker, Arzt, Hilfskraft, treten eine Reihe Störungen auf, die lokaler und mehr 
allgemeiner Natur sein können, wie Gudzent und Halberstädter mitgeteilt haben. 
Die Haut und die Nägel der mit starken radioaktiven Stoffen in Berührung kommenden 
Hände zeigen mancherlei Schädigungen; die Nägel werden brüchig, die Haut hyper- 
keratotisch; sie erscheint glatt, pergament- bis lederartig‘; das feine Gefühl geht verloren. 
Störungen allgemeiner Natur sind auffallende Müdigkeit, Kopfschmerzen, Schwindel 
und Ohnmachtsfälle sowie Veränderungen der Menses bei den weiblichen Hilfskräften. 

Das Blut wird ebenfalls gegenüber der Norm verändert: Die Zahl der Leukocyten 
ist meistens gering vermindert, die der roten Blutkörperchen nicht auffallend verändert. 
Dagegen läßt sich eine auffallende Verschiebung im Blutbild feststellen: absolute und 
relative Vermehrung der Lymphocyten und eine absolute und relative Verminderung 
der Neutrophilen. Eigentliche Bluterkrankungen sind noch nicht beobachtet worden. 


2. Speziellere Wirkungen radioaktiver Substanzen auf lebende Zellen und Gewebe. 


Einwirkung auf die embryonale Entwicklung. 


Bohn, Perthes, Schaper, Schmidt, Barden u.a. fanden schon früher, daß 
Bestrahlungen der Eier und Embryonen (Frosch u.a.) Entwicklungsstörungen und 
Mißbildungen sowie Parthenogenese hervorrufen. 
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Eine vertieftere Kenntnis der Vorgänge verdanken wir aber den Unter- 
suchungen von O. Hertwig und seinen Mitarbeitern Paula und Günter Hertwig 
aus neuerer Zeit. | 

Es wurden die Keimzellen von Ascaris megalocephala bestrahlt und je nach 
der Dauer und der Intensität der Bestrahlung eine mehr oder weniger starke Ver- 
änderung der Kernteilungsfiguren gesehen. Bei schwächerer Bestrahlung wurden 
noch in typischer Weise 2 bzw. 4 große Kernschleifen angelegt; dagegen kommt 
es bei größerer Schädigung infolge längerer Bestrahlung oder Verwendung kräftiger 
Präparate überhaupt nicht mehr zu einer Chromosomenbildung. 

Auch der Prozeß der Zellteilung wird hierbei außerordentlich verlangsamt. 
Bei weniger starker Bestrahlung bleibt die Teilung der Radiumeier hinter denen 
der Kontrolleier sehr zurück, bei stärkerer Bestrahlung gelangen die Eier entweder 
nicht über das Stadium der Zweiteilung hinaus oder sie bleiben zum großen Teil 
überhaupt ganz ungeteilt. 

Bestrahlung junger tierischer Embryonalstadien wie des zweigeteilten Eies, 
der Morula, der Blastula, der Gastrula, der Neurula bewirkt starke Entwicklungs- 
störungen, die um so ausgesprochener sind, je jünger der bestrahlte Keim ist. 
Unmittelbar nach der Bestrahlung ist eine Reaktion nicht wahrzunehmen, die Ent- 
wicklung nimmt wie bei den Kontrollobjekten ungestört ihren Fortgang; erst nach 
längerer Latenzperiode machen sich die nachteiligen Folgen in den verschieden- 
artigsten Entwicklungsstörungen bemerkbar, die O. Hertwig als Radium krank- 
heit bezeichnet. und welche schließlich zum Tode der Embryonen führen. Von 
Interesse ist, daß die Entwicklungsschädigung einzelner Organe eine Abstufung 
zeigt; zu den empfindlichsten gehören Centralnervensystem, Herz, Blut, die höheren 
Sinnesorgane und die Muskulatur. 

Im weiteren Verlauf studierten O. Hertwig und seine Schüler die Strahlen- 
wirkung, wenn 

a) die Samenzelle allein bestrahlt und zur Befruchtung eines unbestrahlten, 
also normalen Eies verwendet wurde; 

b) umgekehrt die Eizelle bestrahlt und mit normalen Samenfäden befruchtet und 

c) beide Komponenten bestrahlt und dann durch Vornahme der Befruchtung 
untereinander verbunden wurden. 

In allen Fällen traten je nach Dauer und Intensität der Bestrahlung in einem 
früheren oder späteren Entwicklungsstadium Entwicklungsstörungen auf (Abstoßung 
einzelner radiumkranker Zellen, pyknotische Veränderung der Kerne, Wassersucht 
und Hemmung des Wachstums der Larven), die schließlich zum Absterben der 
Larven führten. Der interessanteste Befund ist aber der, daß in den Versuchen 
zu a (also durch Bestrahlung der Samenfäden vor der Befruchtung) typische 
Erkrankungen bei den entwickelten Froschlarven festgestellt werden konnten, d. h. 
daß eine vom Samenfaden erworbene Eigenschaft auf das Ei übertragen wird. Die 
Schädigung geht aber in diesem Fall nicht proportional der Dauer und Intensität 
der Bestrahlung, sie ist nämlich am größten bei geringer Bestrahlung und nimmt 
bei stärkerer Bestrahlung wieder ab. Hertwig erklärt diese Tatsache folgender- 
maßen: Bei der Bestrahlung wird vornehmlich die Kernsubstanz, das Chromatin, 
geschädigt. Bei kurzer Bestrahlung ist die Schädigung zu gering, um das Chromatin 
entwicklungsunfähig zu machen. Dieses kranke Chromatin beteiligt sich am Aufbau 
der Zellkerne, die dadurch infiziert werden und pathologische Erscheinungen zeigen. 
Bei einer stärkeren Bestrahlung wird dagegen das Chromatin derart geschädigt, 
daß es gar nicht mehr an der Entwicklung teilnimmt, sondern nur den Entwick- 
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lungsanreiz gibt, im übrigen aber als toter Körper in der Eizelle liegt. Die Ent- 
wicklung ist hier also eine parthenogenetische. Paula Hertwig hat durch spätere 
Untersuchungen an Froschlarven diese Auffassung weiter stützen können. 


| Einwirkung auf das lebende Gewebe. 


Aus der Fülle der vorliegenden Untersuchungen geht zunächst die eine Tat- 
sache hervor, daß alle Gewebsarten durch die Strahlung beeinflußbar sind; 
zwischen einer Reizwirkung bei kleiner Dosis und einer Zerstörung bei großer 
Dosis lassen sich alle Grade der Beeinflußbarkeit beobachten. Genügende 
Bestrahlung des Gesamtorganismus führt, wie bei der internen Einverleibung, zum 
Tode. Die pathologischen Veränderungen beruhen auch hier vornehmlich in 
schwerer Zerstörung der Blutbildungsstätten und in Blutungen in fast allen 
Organen infolge Gefäßschädigung. Dann hat sich die weitere wichtige Tatsache 
ergeben, daß die einzelnen Gewebsarten gegen die Strahlung verschieden empfind- 
lich sind, Ganz allgemein läßt sich sagen, daß, je jünger und weniger differenziert - 
eine Zelle und je größer ihre Vermehrungs- und Wachstumstendenz ist, desto. 
größer ist ihre Empfindlichkeit gegen die Strahlenwirkung. 

Pathologisch verändertes Gewebe, insbesondere Geschwulstgewebe, welches 
diese Zelleigenschaften im ausgeprägten Maße aufweist, wird deshalb von der 
Strahlenwirkung früher und nachdrücklicher betroffen, als das angrenzende gesunde 
Gewebe. 

Während der radioaktiven Bestrahlung lebenden Gewebes sind keinerlei sub- 
jektive und objektive Symptome bemerkbar. Erst nach einer gewissen Zeit, der 
Latenzzeit, tritt die Reaktion ein; die Dauer der Latenzzeit kann je nach der Art 
der Bestrahlung und der Dosis zwischen einigen Tagen und mehreren Wochen 
schwanken. Bei intensiver Tiefenbestrahlung, bei der also nur y-Strahlen kürzester 
Wellenlänge (harte Strahlen) zur Anwendung kommen, wurden Schädigungen der 
oberflächlich gelegenen Gewebe erst nach Monaten beobachtet. Diese sog. Spät- 
reaktion oder Spätschädigung beruht auf Gefäßschädigung mit außerordentlich 
langer Latenzzeit, wie sie in der Röntgenstrahlentherapie schon lange bekannt ist. 


Strahlenwirkung auf die einzelnen Organe. 


Die Einwirkung auf Blut und Blutbildungsstätten sowie auf die embryo- 
nale Zelle sind schon besprochen (s. p. 472). 

Es sind weiterhin studiert worden: 

Centralnervensystem (Obersteiner, Scholtz, Rehns, Danysz). Gefunden 
wurden neben entzündlichen Zuständen des Gehirns und Rückenmarks degenerative 
Vorgänge in der Nervenzelle. | 

Auge (Birch-Hirschfeld, Flemming, Selenkowsky, Chalupecki und 
neuerdings Abelsdorf). Gefunden wurde bei Radiumbestrahlung: Intensive Binde- 
hautentzündung, leichte Keratitis interstitialis, Hyperämie der Iris, in einigen Fällen 
Opticusatrophie. 

Bei Einspritzung von Thorium X in die vordere Augenkammer fand Abels- 
dorf eine Entfärbung der Iris, zu der sich bei größeren Dosen eine Keratitis- 
parenchymatosa hinzugesellt. Die Irisentfärbung kann sich zur vollkommenen Atrophie 
steigern (Blutungen und Gefäßwandveränderungen mit Degeneration der Chromato-- 
phora und starker Vermehrung pigmentischer Klumpenzellen). 

Bei Injektion in den Glaskörper treten partielle Unterbrechungen der Netz- 
hautgefäße, Netzhautblutungen, Exsudate mit umschriebener Netzhautablösung auf. 
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Drüsengewebe. Die Geschlechtsdrüsen sind besonders empfindlich 
(London, Goldberg, Seldin, Albers-Schönberg, Frieder, Halberstädter). 
Bestrahlung der Hoden bewirkt Degeneration der Epithelien, der Samenkanälchen 
und Azoospermie sowie Atrophie des Hodens, die der weiblichen Geschlechtsdrüsen 
in gleicher Richtung gelegene Veränderungen. Degenerative Zellveränderungen mit 
Blutungen und nachfolgender Atrophie treten auf bei Bestrahlung der Prostata, 
Thyreoidea, Speicheldrüsen, Leber, Niere u. a. 

Nebenniere. Salle und v. Domarus haben in Tierversuchen an Kanin- 
‘chen, Hunden und Meerschweinchen zeigen können, daß Thorium X in subcutaner 
Applikation auf die Adrenalinsekretion reizend einwirkt, wobei die aktivierende 
Wirkung kleiner Dosen noch längere Zeit nach der Injektion sich nachweisen läßt, 
während große Dosen in kurzer Zeit eine Erschöpfung der specifischen. Sekretion _ 
der Nebennieren bedingen. Dementsprechend ergeben fortlaufende Messungen bei 
Anwendung kleiner Dosen von Thorium X eine geringfügige Steigerung des Blut- 
drucks mit nachfolgendem Abfall und langsamer Erholung, während die Injektion 
maximaler Dosen in kurzer Zeit zu einem starken Anstieg des Blutdrucks führt 
der aber dann in wenigen Tagen rapid sinkt und in den letzten Stunden vor dem 
Tod bis zu unmeßbaren Werten fällt. Das mikroskopische Präparat zeigte neben 
der Änderung der Chromierung noch weitere Schädigungen der Nebennieren: 
Schrumpfung und Vakuolisierung der Markzellen, Blutungen, herabgesetzte Färbbar- 
keit der Zellkerne der Zona reticularis, Verbreiterung der Lipoidschicht bis zum völligen 
Verschwinden der lipoidfreien Randzone, Abschwächung der Zellfärbung mit Sudan. 

Blutgefäße. Die Blutgefäße, insbesondere aber die Capillaren sind außer- 
ordentlich empfindlich gegen die radioaktive Strahlung. Abgesehen von den älteren 
Untersuchungen (Halkin, Thies, Exner, Holzknecht, Schmidt) haben das die 
Studien mit Thorium X und die Beobachtungen bei Bestrahlungen von Angiomen 
und anderen Tumoren gezeigt. Nach einer vorübergehenden Erweiterung der 
Gefäße erfolgt bald Quellung und Zerfall der Endothelien und daran anschließend 
der Untergang weiterer Gefäßbezirke. Bei schwacher Bestrahlung erfolgt eine 
gewisse Regeneration, doch bleiben die Gefäße erweitert, wie es die bekannten- 
Teleangıektasien nach Röntgen- und Radiumbestrahlung der Haut täglich lehren. 

Haut. Je nach der Stärke der Dosis sind hier alle Strahlenwirkungen zu 
beobachten, von der einfachen entzündlichen Rötung bis zu Blasen- und Geschwäürs- 
bildung mit tiefgreifenden, oft monatelang bestehen bleibenden Nekrosen (Goldberg, 
Halkin, Sando, Dominici, Barcat, Werner, Thies u. a.). 

Die verschiedenen Bestandteile der Haut verhalten sich der Strahlenwirkung 
gegenüber verschieden empfindlich. Während die kernhaltigen Zellen bei einer 
Dosis, wie sie zur Erreichung eines therapeutischen Effektes angewandt wird, sich 
außerordentlich schnell und schwer geschädigt erweisen, wie 

die Keimschicht, 

die Endothelzellen der Capillaren, 

die fixen Bindegewebszellen und 

die Epithelzellen der Schweißdrüsen, Talgdrüsen und Haarfollikel, sind 
die kernlosen Bestandteile innerhalb weiter Grenzen nahezu unempfindlich, wie 

die Hornschicht, 

die Haare, 

das elastische und kollagene Bindegewebe. 

Die Wirkung der a-Strahlen, die in den oberflächlichsten Hautschichten 
steckenbleiben, ist naturgemäß nur eine ganz oberflächliche, bestehend in Gefäß- 
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erweiterung mit entzündlicher Infiltration; nur nach sehr langandauernder Bestrahlung 
kann es zu Blasen- und flacher, schnell heilender Geschwürsbildung kommen. 

Die ß-Strahlen vermögen bis zu 6—8 mm in das Gewebe einzudringen. Ihre 
Wirkung ist demnach viel eingreifender als die der a-Strahlen. Bei genügend lang- 
dauernder Bestrahlung folgt den schon bei der a-Strahlenwirkung beschriebenen 
Veränderungen eine Nekrose der Epidermis, eine vollkommene Zerstörung der 
Gefäße, der Haarbälge, der Talg- und Schweißdrüsen. Die y-Strahlen, welche ja, wie 
schon an anderer Stelle gesagt, durch Bildung der corpusculären Sekundärstrahlung, 
ß-Strahlen, biologisch wirksam sind, bedingen die gleichen Erscheinungen, wenn 
sie in hinreichender Dosis angewandt werden. 


Ill. Die therapeutische Anwendung radioaktiver Stoffe. 


1. Anwendung in der inneren Medizin, 


Nachdem Rutherford gefunden hatte, daß Thoriumverbindungen eine einem 
Gas gleichende radioaktive Emanation ausgeben, zeigte kurz darauf der Physiker 
Dorn, daß radiumhaltige Bariumsalze ebenfalls ein radioaktives Gas emanieren. Zu 
derselben Zeit hatten Elster und Geitel die Beobachtung gemacht, daß in der 
freien Atmosphäre Elektrizität ziemlich rasch zerstreut wurde, noch schneller aber 
in Kellern und Höhlen. Sie konnten alsbald den Beweis erbringen, daß diese 
Erscheinung durch die in der Atmosphäre vorhandene Radiumemanation hervorgerufen 
wurde. Nun sah J.J. Thomson, daß die Leitfähigkeit gewöhnlicher Luft beträchtlich 
zunahm, wenn er sie durch Cambridger Leitungswasser hindurchgehen ließ. 

Unabhängig hiervon fanden Sello und Pochettino die gleiche Erscheinung 
an Quellwässern. 

Nunmehr setzte in allen Kulturstaaten eine größere Zahl von Untersuchungen 
ein, die einerseits diese grundlegenden Beobachtungen bestätigten und erweiterten, 
anderseits das überraschende Resultat ergaben, daß die seit altersher bekannten 
Heilquellen besonders reich an Radiumemanation waren. Von den Engländern 
H. S. Allen und Lord Bilythwood wurde das zunächst erwiesen, u. zw. für die 
Bäder Bath und Buxton; gleiche Beobachtungen teilten für einige französische 
Thermalquellen Curie und Laborde, für Amerika Boltwood und in Deutschland 
für die Baden-Badener Quellen Himstedt mit. 

Den Untersuchungen von Himstedt schlossen sich dann in schneller Reihen- 
folge die Untersuchungen fast sämtlicher Heilquellen im deutschen Sprachgebiet durch 
eine Reihe von Autoren mit ähnlichem Ergebnis an (Engler und Sieveking u. a.). 

Elster und Geitel waren die ersten, die die Vermutung aussprachen, daß 
die Emanation der Quellen und der Atmosphäre mit physiologischen und thera- 
peutischen Wirkungen in Beziehung stehen könnte. 

Die ersten Versuche, unabhängig von natürlichen Quellen Radiumemanation 
beim kranken Menschen anzuwenden, stammen von Neusser und Dautwitz. Sie 
versenkten gepochtes Uranerz in eine Badewanne und warteten so lange, bis das 
Badewasser eine Aktivität hatte, die derjenigen der Gasteiner Quellen gleichkam. 
Ihre Resultate waren recht gute, sie sahen Resorption des Exsudats bei Peritonitis 
tuberculosa sowie Besserung chronischer Gelenkaffektionen und Neuralgien. Gott- 
lieb (Joachimsthal) machte ähnliche Versuche mit gleich gutem Erfolg mit den stark 
radioaktiven Grubenwässern von Joachimsthal. 

1906 teilte Löwenthal (Braunschweig) ein Verfahren mit, das die Herstellung 
von künstlichem Emanationswasser zu Trink- und Badekuren von beliebigen, dabei 
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aber immer gleichbleibender Stärke in bequemer Weise gestattete. Ähnliche Wege 
schlugen Neuberg und Aschoff in Kreuznach ein. 

Durch die Versuche von Verfasser und Löwenthal wurde 1909 das Verfahren 
bekanntgegeben, auf dem Wege der Rauminhalation, im sog. Emanatorium, 
die Radiumemanation dem Organismus zuzuführen. Dieses Verfahren ermöglichte 
zum ersten Mal, die Radiumemanation ohne alle sonst mitwirkenden Faktoren, wie 
Wasser, Wärme u. s. w. in ihrer Wirkung auf den Organismus zu prüfen. Bickel 
gab Apparate für Einzelinhalation an. 

1909 begannen die systematischen Untersuchungen über die Strähleitwirküng 
radioaktiver Substanzen bei inneren Krankheiten an der I. med. Universitätsklinik 
Berlin unter Leitung von His. Die Veröffentlichungen von His und seinen Schülern 
gaben den eigentlichen Anstoß zur Einführung der radioaktiven Therapie in die 
Klinik. 

Späterhin gab Verfasser und gleichzeitig Mendel die Injektion kleiner 
Mengen von Radiumsalzen zu therapeutischen Zwecken an. 

1912 wurde durch Arbeiten von Falta, Plesch, Gudzent und Bickel 
Thorium X und seine Zerfallsprodukte in die Therapie eingeführt. P. Lazarus und 
Stein teilten Versuche mit Aktinium mit. 


Physikalisches Verhalten radioaktiver Stoffe im Organismus. 


Wir müssen unterscheiden zwisclıen gasförmigen Stoffen (Emanationen) und 
löslichen Salzen. 

Emanationen (Radium- und Thoriumemanation) können durch: 

a) Inhalation, 

b) Trinken in Flüssigkeit gelöst, | 
lösliche Salze (Radiumbromid, bzw. -chlorid und Thorium X) durch: 

a) Injektion (intravenös, intramusculär), 

b) Trinken 
dem Organismus einverleibt werden. 

Die Aufnahme der Emanationen durch die Haut ist so gering, daß diesem 
Weg der Einverleibung eine praktische Bedeutung nicht zukommen dürfte (Gudzent 
und Neumann). 

Die Radiumemanation verhält sich dem Organismus gegenüber wie ein art- 
fremdes Gas. 

Wird sie inhaliert, so gelangt sie durch die Lungen in den Kreislauf, verläßt 
aber mit den nächsten Atemzügen wieder den Körper. Nur dann ist es möglich, 
im Körper einen gewissen Emanationsspiegel zu erhalten, wenn für dauernde Nach- 
fuhr gesorgt ist. (Die Inhalation im geschlossenen Raum [Emanatorium] ist die 
praktische Anwendung dieser Erkenntnis. Hierbei stellt sich der Emanationsspiegel 
des Blutes auf etwa '/, desjenigen der Außenluft ein.) 

In Flüssigkeit gelöste und getrunkene Radiumemanation gelangt durch den 
Magendarmtractus in den Pfortaderkreislauf, geht durch die Leber ins rechte Herz 
und wird nun zu einem gewissen Teil ausgeatmet; ein Teil wird von den Alveolen 
aus wieder resorbiert. Sobald die Nachfuhr aus dem Magendarmtractus aufhört, 
wird das Blut innerhalb kurzer Zeit emanationsfrei. 

Die Thoriumemanation ist bekanntlich sehr kurzlebig (halbe Lebensdauer 
54 Sekunden); einmal in den Blutkreislauf aufgenommen, wird sie dort zum aller- 
größten Teil zum Zerfall kommen, noch ehe sie Zeit hat, den Organismus durch 
die Lungen zu verlassen. 


Ergebnisse der gesamten Medizin. 1. 3] 
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Die Zerfallsprodukte der Emanationen (Radium A—F und Thorium A—D) 
werden vom Körper längere Zeit festgehalten und nur sehr langsam ausgeschieden. 

Ganz anders ist das Verhalten löslicher radioaktiver Salze. Exakte Kenntnisse 
besitzen wir. vornehmlich über das Verhalten von Thorium X. 

Wird Thorium X injiziert, so kommt nur ein kleiner Teil, etwa 20% in den 
nächsten Tagen, u. zw. vorwiegend nach dem Darm, zur Ausscheidung, der andere 
wird im Körper zurückgehalten. Dort verteilt er sich auf die verschiedenen Organe 
recht ungleichmäßig. Die größte Menge findet sich im Knochenmark und in der Milz. 

Ähnlich ist das Verhalten von Radiumbromid bzw. -chlorid. Es muß nur 
hierbei beachtet werden, daß Radium praktisch eine unbegrenzte Lebensdauer hat, 
Thorium X aber in einigen Wochen vollständig inaktiv wird, demnach Radium- 
injektionen in ihren Folgeerscheinungen sich anders, jedenfalls bei gleicher Dosierung 
stärker wirksam, bzw. viel gefährlicher verhalten müssen als Thorium X-Injektionen. 

Folgende einer Arbeit von Metzner entnommene Tabelle gibt die Zahlen- 
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Technik der Anwendung und Dosierung. 


1. Radiumemanation. 

a) Inhalation. Sehr zweckmäßig kann diese im geschlossenen Raum im sog. 
„Emanatorium« durchgeführt werden. Jeder beliebige, nur einigermaßen gut 
abdichtbare Raum ist zu gebrauchen. Es ist nur notwendig, aus einer Radiumlösung, 
deren Gehalt an Radium nach der pro Liter gewünschten Menge von Emanation 
zu bestimmen ist, die Emanation auszublasen und alsdann die Patienten in diesem 
Raum die gewünschte Zeit zu belassen. Bei dieser Anwendung gibt praktisch 
1 mg Radiumelement in 24 Stunden rund 220.000—300.000 M.-E. her (der theo- 
retisch zu erwartende Wert ist 453.750 M.-E., die Minderabgabe erklärt sich aus den 
Verlusten, die durch ungenügenden Verschluß und ungenügendes Abpumpen ent- 
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stehen.) Zum Betrieb eines Emanatoriums von 20 m? Raum mit 5 M.-E. pro / Luft 
bedürfte man also nur 05—06 mg Radiumelement. Werden mehrere Patienten zu 
gleicher Zeit behandelt, so sind Einrichtungen für Zufuhr neuen Sauerstoffs und 
Absorption der ausgeatmeten CO, zweckmäßig. Die Radiogen-Aktiengesellschaft 
bringt entsprechende Apparate in den Handel. 

Als ausreichende Emanationsdosis sind 4—5 M.-E. zu fordern, es können aber 
auch höhere Dosen, 20—60 M.-E., gegeben werden. Die Dauer der Sitzungen ist 
.auf 2 Stunden und ihre Gesamtzahl auf etwa 24—40 Stunden zu bemessen. 

Für Einzelbehandlung kommen sog. Maskenemanatorien und Einzelinhalations- 
apparate in den Handel. 

b) Trinkkur. Der Lösungskoeffizient der Radiumemanation im Wasser beträgt bei 
gewöhnlicher Zimmertemperatur etwa 0'27. Wenn man also Radiumsalz zur Verfügung 
hat, kann man sich Emanationslösungen selbst darstellen, indem man durch gewöhn- 
liches Wasser mittels eines Circulationsgebläses Emanation hindurchperlen läßt. 
Oder aber man bringt unlösliche Radiumsalze in gut verschlossene Kieselgurfilter, 
die man in Trinkwasser legt. Durch die Poren des Filters tritt dann die Emanation 
in das Trinkwasser über. Selbstverständlich sind noch andere Wege möglich, um 
in Wasser Emanation zu lösen. Die zu verabfolgende Dosis kann in breiten Grenzen 
variieren, von 1000 M.-E. bis zu 10.000 M.-E. täglich. Wir geben am Radiuminstitut 
5 Portionen täglich à 10 cm? mit insgesamt 1500 M.-E., bzw. das Mehrfache, und 
bemessen die Kur im Durchschnitt auf 6 Wochen. 


2. Lösliche Radiumsalze. 


a) Injektion. Man darf zu Injektionen nur absolut reines Radiumbromid oder 
-chlorid in physiologischer Kochsalzlösung verwenden. Die Injektionen können ent- 
weder in die Umgebung der erkrankten Gelenke oder auch intramuskulär gemacht 
werden. Wir pflegen einen um den andern Tag 0'005 —0'05 mg Radiumelement zu 
injizieren und im Durchschnitt 15—20 Injektionen zu verabfolgen. Ausnahmsweise 
haben wir bis 01 mg im ganzen (pro Woche eine Injektion von 0'02 mg) injiziert. 
Sehr häufig kombinieren wir eine Trink- oder Inhalationskur mit diesen Injektionen. 
b) Trinkkur. Man kann selbstverständlich derartige Radiumsalzlösungen auch 
trinken lassen (Radiogenkapseln). Doch ist über die Aufnahme der Salze durch den 
. Darm genaueres noch nicht bekannt. 

3. Radiumkompressen. 

Geringe Mengen von Radium sind mit anderen inaktiven Substanzen innig 
gemischt und in Säckchen eingenäht. Man kann diese Kompressen dauernd auf die 
schmerzhaften Stellen auflegen lassen, ohne Verbrennungen befürchten. zu müssen. 

4. Thoriumemanation. 

Läßt man über Radiothorium, bzw. durch Thorium X-Lösungen die Einatmungs- 
luft streichen, so wird die Thoriumemanation mit dem Luftstrom mitgerissen und 
eingeatmet. Wegen der unsicheren Meßmethodik kann über die Dosen hier nichts 
Allgemeingültiges gesagt werden. 

5. Thorium X. 


a) Injektionen. Die Injektionen können intravenös oder intramuskulär aus- 
geführt werden. Die Dosis kann höher bemessen werden als bei Radiumsalzinjektionen. 
Doch wird man auch hier bei der Behandlung innerer Krankheiten einen Gesamt- 
wert von 05 mg Radiumelement nicht überschreiten. 

Bei perniziöser Anämie geben wir 0'01 mg und wiederholen eventuell diese 
Injektion 1- oder 2mal in Abständen von etwa 8 Tagen. Bei Leukämie sind nur 
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große Dosen indiziert. Man wird zweckmäßigerweise 1 mg nicht überschreiten, eher 
darunter bleiben und längere Zeit (10—14 Tage) bis zur Wiederholung der Injek- 
tion warten. Als Indikator hat der klinische Befund des Patienten und das Ver- 
halten des Blutbildes zu dienen. 

b) Trinkkur. Thorium X kann selbstverständlich auch per os einverleibt werden; 
es defundiert aus dem Magendarmtractus in das Blut. Wir verordnen pro Tag 50 cm? 
Thorium X-Lösung, deren Aktivität 0'01 mg Radiumelement entspricht, mit der 
Anweisung, 5mal täglich je 10 cm? zu trinken. 


Indikationen und therapeutische Erfolge. 


Es haben sich einer Behandlung mit radioaktiven Stoffen zugänglich erwiesen: 


. Subakuter und chronischer Gelenkrheumatismus. 

. Gicht und gichtische Diathese. 

. Myalgien und Muskelrheumatismus. 

. Neuralgien und Neuritiden (Ischias, Neuritis, lancinierende Schmerzen bei 
Tabes). | | 

. Chronische Eiterungen und Entzündungen, insbesondere der weiblichen 
Sexualorgane. 

6. Einige chronische Hauterkrankungen (Psoriasis, Sklerodermie). 

7. Alterserscheinungen. 

8. Bluterkrankungen. 

Der Besprechung der therapeutischen Erfolge seien meine eigenen Erfahrungen 
an der I. medizinischen Klinik, Berlin, und dem Radiuminstitut der Königlichen 
Charité zu grunde gelegt, wie sie Ende 1913 publiziert wurden. 

1. Chronischer Gelenkrheumatismus. 

Zur Behandlung werden folgende Formen herangezogen: Der sekundäre 
chronische Oelenkrheumatismus, die Polyarthritis chronica progressiva, die Mono- 
und Oligarthritis deformans, die ankylosierenden Wirbelsäulenversteifungen (Pierre 
Marie Bechterew-Strümpelsche Form), die auf Grund von Gonorrhöe, Lues und 
vermuteter Tuberkulose hervorgerufenen Gelenkveränderungen. Es sei nun zunächst 
eine statistische Übersicht gegeben über alle im letzten Jahre mit den verschiedenen 
Methoden behandelten Patienten. 

a) Inhalation. Gesamtzahl 149 (davon 79 mit 3—5 M.-E. und 70 mit 20—35 M.-E.); 
weitgehend gebessert 34, gebessert 51, gering gebessert 38, ungebessert 26. 

b) Trinkkur. Gesamtzahl 20; weitgehend gebessert 2, gebessert 5, gering 
gebessert 4, ungebessert 9. a 

c) Inhalation (3—5 M.-E.) und Injektion löslicher Radiumsalze (0:002 — 0:005 mg 
10—15mal innerhalb 4—5 Wochen) in die Umgebung der erkrankten Gelenke. 
Gesamtzah! 78; weitgehend gebessert 26, gebessert 25, gering gebessert 10, nicht 
gebessert 17. 

d) Injektionen löslicher Radiumsalze (5mal in Abständen von je 8 Tagen je 
002 mg). Gesamtzahl 15; weitgehend 6, geringe Besserung 3, nicht gebessert 6. 

Die Gesamtzahl aller Patienten beträgt demnach. 262. 


> DD m 


Or 


- Davon weitgehend gebessert. . . . 68, bzw. 26% 
„  gebesserft . . . 22220. 8l, „ 31% 
„ gering gebessert. . . .. . 55, » 21% 


„ nicht gebessert . . .... 58, n» 22% 
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Bei einem Teil der Patienten konnten wir die sog. Reaktion beobachten. 
Wir wissen heute, daß diese Reaktion weder in allen Fällen auftritt, noch daß ihr 
Fehlen eine schlechte Prognose für den Erfolg der Kur abgibt. Im allgemeinen 
läßt sich aber sagen, daß ihr Auftreten mit einiger Sicherheit auf guten Erfolg 
hoffen läßt. | 
= Wir beobachteten bei der Mehrzahl der erfolgreich behandelten Fälle in der 
3. Woche Abnahme der Schmerzen, Zurückgehen der Schwellungen, Verbesserung 
der Beweglichkeit in den Gelenken. Bei einzelnen Patienten traten diese Erschei- 
nungen früher auf, fast ausnahmslos gehörten diese dem jüngeren Alter an; bei 
anderen, fast ausnahmslos älteren Kranken, machte sich eine Besserung erst nach 
Beendigung der Kur, also etwa in der 5., 6., ja 8. Woche nach Beginn der 
Behandlung bemerkbar. 

In einigen schweren Fällen sahen wir eine deutliche Besserung, wenn wir 
nach einer etwa 4wöchigen Pause die Kur wiederholten. 

Die Prognose im Einzelfall ist im wesentlichen abhängig von ‘der Schwere 
der vorliegenden anatomischen Veränderungen. Da, wo an Stelle des normalen 
Gewebes bereits Narbengewebe getreten ist, kann selbstverständlich eine Beeinflussung 
nicht mehr erwartet werden. Die Prognose gestaltet sich um so günstiger, je weniger . 
weit diese narbige Umwandlung vorgeschritten ist. Zu dieser Gruppe gehören 
namentlich die leichten und mittelschweren Formen der Polyarthritis chronica. 
Bemerkenswert ist, daß hier das Alter eine prognostisch wichtige Rolle spielt. 

Arthritiden im Kindesalter, die sonst nach dem fast einstimmigen Urteil der 
Kinderärzte kaum zu beeinflussen sind, scheinen besonders günstig auf Radium- 
emanation zu reagieren, wie es unsere wenn auch nicht sehr ausgedehnten Beob- 
achtungen an der Universitätskinderklinik in Berlin gezeigt haben. 

Arthritiden im hohen Alter sind im Gegensatz hierzu durch Raditimemanation 
sehr wenig oder gar nicht zu beeinflussen gewesen. 

- Prognostisch ungünstiger sind weiterhin die schweren Formen von Polyarthritis 
chronica, wie sie gekennzeichnet sind entweder durch starke Exsudation und weit- 
gehende Kapselwucherung oder durch trockene Gelenkdeformation und Kapsel- 
schrumpfung, die ankylosierenden Wirbelsäulenversteifungen und die Heberdenschen 
Knoten. Trotzdem müssen wir gestehen, daß bei vielen dieser als ungünstig bezeichneten 
Fälle durch monatelange, von Pausen unterbrochene Behandlung manches Symptom 
gebessert und dadurch das Leiden erträglicher gestaltet werden konnte. 

Diesen mehr oder weniger therapeutisch beeinflußbaren Fällen stehen aber 
solche gegenüber, bei denen die Radiumanwendung wirkungslos ist. Bei einer nicht 
geringen Zahl dieser Patienten konnten wir nachträglich feststellen, daß die Ätiologie 
Lues bzw. Tuberkulose war. 

Besonderes Interesse dürfte die Tatsache haben, daß wir in einigen gut 
beobachteten Fällen sog. Spätwirkung haben konstatieren können. Die Patienten ver- 
ließen die Behandlung mit keinem oder nur geringem Erfolg. Etwa 2—4 Wochen 
nach Beendigung der Kur trat bei ihnen ohne erkennbare sonstige Ursache eine 
Wendung zum Besseren ein: Die Schmerzen schwanden, die verdickten Gelenke 
schwollen ab und wurden beweglicher. Die von uns beobachtete Tatsache der Spät- 
wirkung ist ja an sich eine längst bekannte Erfahrung der praktischen Balneologie. 
Nachdem wir nun wissen, daß rheumatische Leiden durch Radium gebessert bzw. 
beseitigt werden können und daß anderseits eine Aufspeicherung radioaktiver Sub- 
stanzen im Organismus stattfindet, ist das Zustandekommen dieser Spätheilung nicht 
mehr so unverständlich. 
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Um über die Dauer des erzielten Heileffekts Aufschluß zu erhalten, unter- 
ziehen wir unsere Patienten, soweit die äußeren Verhältnisse das gestatten, in längeren 
Zeitabständen einer Revision. 

Bisher sind von den hier aufgeführten und erfolgreich behandelten Patienten etwa 
6 Monate nach Beendigung der Behandlung 91 Patienten nachuntersucht worden. 

Der Erfolg hatte angehalten bei 70 bzw. 77% und nicht angehalten bei 21 
bzw. 23%. 

Von diesen 70 Patienten sind wieder nach einem weiteren halben Jahr kon- 
trolliert worden 15, von ihnen hatten 5 Patienten inzwischen einen Rückfall erlitten. 

Nicht so umfassend sind unsere Erfahrungen mit der Thoriumemanation und 
Thorium-X- Behandlung. Ausreichend behandelt und gut beobachtet wurden 

37 Patienten 
davon 8 " gebessert 
29 „ nicht gebessert. 

Die erzielten Heileffekte sind weniger befriedigend als wie bei Radiumbehand- 
lung. Da andere Autoren genaues statistisches Material nicht veröffentlicht haben, 
läßt sich zunächst nicht prüfen, ob auch anderwärts ein so wenig befriedigendes 
‘ Resultat bei der Behandlung des chronischen Gelenkrheumatismus erzielt worden ist. 

2. Gicht. 

- Etwa die Hälfte unserer Patienten boten das Bild der typischen Gicht: akute 
Anfälle, bzw. Ablagerungen von Harnsäure. Der andere Teil ließ diese Kardinal- 
symptome vermissen. Da hier weniger ausgeprägte pathologische Veränderungen 
des Organismus vorlagen und mancherlei Allgemeinerscheinungen auf das Bestehen 
einer Gicht hindeuteten, nahmen wir in allen Fällen eine Blutuntersuchung auf 
Harnsäure nach vorheriger purinfreier Kost vor. 

Unsere klinischen Beobachtungen aus früherer Zeit hatten zu der Über- 
zeugung geführt, daß bei Gicht durch die Inhalationsbehandlung bessere Effekte zu 
erzielen seien als durch die Trinkkur. Wir stimmen aber Straßburger durchaus 
zu, wenn er auf Grund seiner sorgfältigen Prüfung zu der Überzeugung kommt, 
daß bei einem großen Teil von Gichtkranken auch durch die Trinkkur erfreuliche 
Resultate zu erzielen sind. 

Bis auf 2 Patienten wurden in der letzten Behandlungsperiode alle übrigen 
der Inhalationsbehandlung unterworfen. Die Emanationskonzentration betrug wie in 
den früheren Versuchen 4—5 M.-E. pro Liter Luft, nur bei 6 Patienten 20 
bis 35 M.-E., die Sitzungsdauer 2 Stunden täglich, die Zahl der Sitzungen 30—40. 

Der Inhalationsbehandlung wurden ausreichend unterzogen 86 Patienten. 

Bei dem größeren Teil der geprüften Patienten traten offensichtlich infolge 
Einwirkung der Radiumemanation akute Gichtanfälle auf. Sie pflegten nach der 
2.—14. Sitzung einzusetzen, waren aber immer verhältnismäßig recht milde. Sie 
traten auch dann auf, wenn der Patient jahrelang anfallsfrei war. Nur bei wenigen 
blieben sie ganz aus. Bei 2 Patienten hingegen folgte ein Anfall hinter dem 
andern bis in die 4. Woche der Kur hinein. Ich pflegte die Behandlung nur dann 
zu unterbrechen, wenn Fieber und große Schmerzhaftigkeit bestand. In fast allen 
Fällen klangen diese Reaktionen in wenigen Tagen ab. Ein Teil meiner Patienten 
trat mit Residuen früherer Gichtanfälle in die Behandlung ein (Schwellung und 
Steifigkeit in den betreffenden Gelenken). Die Residuen verschwanden, oft erstaun- 
lich schnell, während der Behandlung. 

Dieses erfreuliche Resultat war naturgemäß bei den Gichtkranken, die bereits 
erhebliche arthritische Veränderungen aufwiesen, nicht in gleicher Weise zu erzielen. 
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In einigen ganz schweren Fällen dieser Art mußte eine klinische Besserung negiert 
werden; in einer Reihe anderer Fälle konnte aber noch eine Beseitigung der 
Schmerzen, Zurückgehen der Anschwelluug in den Gelenken, bessere Beweglichkeit 
herbeigeführt werden. | 

In ganz veralteten Fällen, wo gewaltige Ablagerungen von Harnsäure einher- 
gingen mit schweren arthritischen Veränderungen, erzielte ich durch die Behand- 
lung einen recht unerwünschten Effekt. Die Patienten kamen infolge der auftretenden 
Reaktionen in einen recht unangenehmen Zustand, der erst wieder nach dem Aus- 
setzen der Behandlung zu einem gewissen Ruhezustand zurückkehrte. 

Von den 86 ausreichend behandelten Patienten wurden gebessert 77 = 89%, 
nicht gebessert 9 = 11%. 

Wenn auch die mitgeteilten Beobachtungen an der Einwirkung der Radium- 
emanation auf die Gicht nicht mehr zweifeln lassen, so werden doch erst genauere 
Kenntnisse über die Dauer des erzielten Heileffekts den eigentlichen Wert dieser 
Behandlungsart erweisen können. | 

Ich habe deshalb die Patienten, bei denen Radiumbehandlung in früheren 
Jahren erfolgt ist, einer Nachuntersuchung unterzogen. 

Diese konnte bisher an 50 Patienten erfolgen. 

Es wurde dabei festgestellt, wann wieder neue Gichtanfälle aufgetreten waren, 
bzw. ob sich wieder Schmerzen und Schwellungen eingestellt hatten. 

Von 29 im Jahre 1911 erfolgreich behandelten Patienten wurden 21 nach- 
untersucht. Von diesen haben nach einem halben Jahr 4, nach einem Jahr 5 erneut 
Gichtanfälle bekommen, 12 sind bis jetzt beschwerdefrei. 

Von 32 im Jahre 1912 erfolgreich behandelten Patienten sind 23 nachunter- 
sucht worden. Von diesen haben nach einem halben Jahr 4, nach einem Jahr 2 
erneut Gichtanfälle bekommen, 17 sind bisher beschwerdefrei. 

Die übrigen 6 Patienten wurden zu Anfang 1913 behandelt; sie sind bis jetzt 
beschwerdefrei. 

Die rezidivierenden Patienten stellen fast ausnahmslos besonders schwere 
Formen der Gicht dar. Unter den bisher anfallsfrei gebliebenen befinden sich aber 
solche, die vor der Behandlung fast allmonatlich Gichtanfälle hatten. Da die 
Behandlung hier fast 2 Jahre zurückliegt, ist doch als erwiesen zu betrachten, daß die 
Radiumermanationsbehandlung auch eine Dauerwirkung zu erzielen vermag. Die 
wiederholte Untersuchung des Blutes auf Harnsäure bei zweien dieser Fälle vermag 
diese Folgerung zu stützen; das Blut erwies sich als harnsäurefrei. 

Über die Einwirkung von Thorium X auf Gicht liegen ausgedehntere Unter- 
suchungen nicht vor. Im allgemeinen dürfte aber ein ähnlicher Effekt zu erwarten sein. 

3. Andere Erkrankungen. 

Bei 5 Fällen von Tabes besserten sich die lancinierenden Schmerzen in 
2 Fällen, ohne daß aber das Leiden sonst irgendwie beeinflußt wurde. 

Bei 2 Patienten mit Ischias und 2 anderen mit diabetischer Neuralgie konnte 
ein bedeutendes Nachlassen der Beschwerden erreicht werden. 

Bei einem Fall von schwerer Arteriosklerose, der wegen anderer Erscheinungen 
zunächst Verdacht auf Gicht erweckte, wurde unter der Inhalationsbehandlung eine 
entschiedene Verringerung der Herzbeschwerden und damit eine Besserung des 
Allgemeinzustandes erzielt. 

In 2 Fällen von Sklerodermie ließ sich eine Besserung der Beschwerde beobachten. 

Während bei den vorstehenden Krankheiten Radium verwendet wurde, prüften 
wir bei Psoriasis die Thorium-X-Wirkung. 
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Von 11 behandelten Patienten wurden nur 3 gebessert. 

4. Blutkrankheiten. 

Die auf p. 472 geschilderten Einwirkungen von radioaktiven Stoffen auf das 
Blut und die Blutbildungsstätten lassen auch eine Einwirkung auf Blutkrankheiten 
(Leukämie und perniziöse Anämie) erwarten. Eine solche ist in der Tat in einer 
großen Zahl von Fällen vornehmlich mit Thorium X erzielt worden. Die Hoff- 
nungen, die nach den ersten Erfolgen an die Thorium X-Therapie geknüpft worden 
sind, haben aber in keiner Weise Erfüllung gefunden. Die Erfolge sind nur rein 
symptomatisch und von kurzer Dauer. 

Der in vielen Fällen zu erzielende vorübergehende Effekt rechtfertigt aber die 
Anwendung des Mittels dann, wenn alle anderen erschöpft sind. 

Bei Leukämie sind nur große Dosen von Thorium X wirkungsvoll, etwa 0'5 
bis 1:0 mg Radiumelement intravenös injiziert. In den meisten Fällen genen alsdann 
die Leukocytenwerte gewaltig herunter, die Milz verkleinert sich. 

Das Blutbild kann manchmal sogar zur Norm zurückkehren. 

Nach genügend langer Zeit (etwa 14 Tagen) kann eine neue Injektion erfolgen, 
falls die erste nicht genügend wirkungsvoll war. 

Dem Allgemeinzustand des Patienten ist die größte Aufmerksamkeit zu 
schenken. Diese hohen Dosen von Thorium X verursachen Schwächegefühl, manch- 
mal bedrohliche Kollapse. Vor allem ist für genügende Stuhlentleerung Sorge zu 
tragen. Erst wenn der Patient wieder bei Kräften ist, darf eine Wiederholung der 
Injektion vorgenommen werden. Eine Heilung ist bisher in keinem Fall erzielt worden. 

Bei sekundärer und vor allem perniziöser Anämie, wo eine Anregung der 
Blutbildungsstätten das zu erstrebende Ziel ist, gibt man kleine Dosen von Thorium X, 
0'01 mg Radiumelement, und wiederholt eventuell noch mehrmals diese Injektion 
in Abständen von 8 Tagen. 

Nach den vorliegenden Erfahrungen ist bei perniziöser Anämie nur in den 
ersten Stadien vorübergehender Erfolg zu erwarten. Bereits mehrmals rezidivierte 
Kranke verhalten sich refraktär. 

Anhangsweise sei darauf hingewiesen, daß die Strahlentherapie auch in der 
Mund- und Zahnheilkunde Eingang gefunden hat. Nach den Mitteilungen von 
Levy, Trauner, Mamlock, Warnekros u. a. konnte bei Psoriasis der Mund- 
schleimhaut, Pyorrhoea alveolaris, Lockerung der Zähne ohne Eiterung, marginaler 
Gingivitis, Leukoplakie der Zunge und des Mundes, Zahnfisteln und Stomatitis 
ulcerosa eine bessernde und heilende Wirkung beobachtet werden. 


Allgemeine Bemerkungen zur Dosierungsfrage. 


Im allgemeinen gebe ich der Behandlung im Emanatorium den Vorzug. 
Abgesehen von der bequemeren Anwendung in der Klinik und der Genauigkeit der 
Dosierung haben wir mit ihr die besten Erfolge erzielt. Von v. Noorden und 
Falta ist meine Ansicht ebenfalls bestätigt worden: „Anderseits muß aber ange- 
nommen werden, daß die Kur im Emanatorium der Trinkkur an Wirksamkeit 
besonders bei den Gelenkerkrankungen weit überlegen ist, da man beobachten 
kann, daß in Fällen, wo auch hoch dosierte Trinkkuren im Stich lassen, die Ema- 
nationskur einen vollen Erfolg herbeiführen kann.“ (P. Lazarus, Handb. d. Radium- 
biologie u. -therapie, p. 319.) 

Die Emanationskonzentration im allgemeinen über 5 M.-E. zu steigern, liegt 
nach den Erfahrungen am Radiuminstitut der Königlichen Charité und anderen 
Autoren (Benedikt, Meyer-Wiesbaden, Leidner u.a.) kein Grund vor. 
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Ich habe, um diese für die Therapie wichtige Frage zu klären, in Gemein- 
schaft mit meinen Mitarbeitern (Hugel, Graf Castell) sowohl von biologischen 
als therapeutischen Gesichtspunkten aus den Einfluß kleinerer und größerer Dosen 
radioaktiver Substanzen auf den menschlichen Organismus durchgeprüft. 


Biologische Prüfung. 

Bekanntlich ist durch eine Reihe von Arbeiten (Falta, Levy, Gudzent, Brill 
und Zehner) festgestellt, daß kleine Doseh radioaktiver Substanzen eine Hyper- 
leukocytose hervorrufen. Diese Beeinflussung des Leukocytenapparates erschien uns 
als geeignetes Reagens zum Studium der Frage, ob und welche Unterschiede sich 
bei Anwendung verschiedener Emanationskonzentrationen auf den Leukocytenapparat 
ergeben. 

Unsere Untersuchungen erfolgten nach folgendem Versuchsplan: 

a) Gruppe 1 (3—5 M.-E.), 
b) Gruppe 2 (20-35 M.-E.), 
c) Gruppe 3 (60—200 M.-E.). 

Die Sitzungsdauer betrug täglich 2 Stunden. Wir fanden nun folgendes: 

Eine Hyperleukocytose läßt sich bei der größeren Zahl der untersuchten 
Patienten durch Inhalation von Radiumemanation erzeugen. Sie tritt bei den weitaus 
meisten Fällen schon nach den ersten Sitzungen auf und klingt schnell ab. 

Ein bemerkenswerter Unterschied zwischen Gruppe 1 (3—5 M.-E.) und 
Gruppe 2 (28—35 M.-E.) hat sich nicht ergeben. 

Nur bei Gruppe 3 (60-200 M.-E.) liegen die Werte der Hyperleukocytose 
etwas höher. 


Folgende Tabelle veranschaulicht diese Verhältnisse: 


Es wurden untersucht Es reagierten Niedrigster Höchster erzielter 
Emanationskonzentration Wert Wert 


Patienten (1-4 Sitzungen) der Hyperleukocytose 


1. 3-5 M.-E. 13 l 10.937 14.687 
2. 20-35 M.-E. |! 5 10.000 11.240 


eo ; | 5 (eigene) ı 3 (eigene) 18.400 (eigene) 
P OR ne | 25 { 2 (Falta) | 13 {10 (Falta | 11260 | 18.400 (Falta) 





Die erzielte geringe Steigerung steht aber in gar keinem Verhältnis zu der 
gesteigerten Emanationskonzentration, die das Vielfache der von uns zu therapeuti- 
schen Zwecken verwendeten Konzentration beträgt. 

Jedenfalls geht aus diesen Untersuchungen zur Evidenz hervor, daß Emanations- 
konzentrationen von 3—5 M.-E. einen ausgesprochenen Effekt auf den Leukocyten- 
apparat haben, der durch das Vierzig- und Mehrfache der Emanationskonzentration 
keine wesentliche Steigerung erfährt. 


Therapeutische Einwirkungen. 


Es wurden zur Prūfung Patienten mit chronischem Gelenkrheumatismus 
herangezogen. 

Die Versuchsanordnung war so, daß eine Gruppe von Patienten mit 3—5 M.-E., 
eine zweite Gruppe parallel zur ersten mit 20—35 M.-E. pro Liter Luft behandelt 
wurde. Die Behandlungsdauer betrug im Durchschnitt 5 Wochen (etwa 30 Sitzungen) 
zu täglich 2 Stunden. 
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a) Gruppe 1 (3—5 M.-E.). 
Es wurden ausreichend behandelt im ganzen 79 Patienten. Davon 


„weitgehend gebessert“ . . 15 Patienten, bzw. 19% 
„gebessett . . 2.2... 32 u „n 40% 
„gering gebessert“ . . . . 18 „ „n 23% 
„ungebessert“ . ..... 14 u „n 18% 


b) Gruppe 2 (20—35 M.-E.). 
Es wurden ausreichend behandelt im ganzen 70 Patienten. Davon 
„weitgehend gebessert“ . . 19 Patienten, bzw. 27% 


n” gebessert US S oe a ai al a 19 „ n 27 % 
» gering gebessert “u .....20 "n " 28 % 
„ungebesserft“ . . .... 12 n „n 18% 


Um die bei der Bestimmung der verschiedenen Besserungsgrade mehr oder 
weniger subjektive Note auszuschalten, seien zur endgültigen Beurteilung nur die 
Erfolge den Mißerfolgen gegenübergestellt und zu den MiBerfolgen auch die 
„gering gebesserten“ gerechnet. 

a) Gruppe 1 (3—5 M.-E.): 


Eriol o e 2:2. a a e u ee 59% 
Mißerfolg . . . . 2 2 2 2 20. 41% 
b) Gruppe 2 (20-35 M.-E.): 
Enol a 2. 2:2 5 2 ee 54% 
Mißerfolg . . . ». . 22220. 46% 


Werden die „gering gebesserten“ zu den erfolgreich behandelten Patienten 
gerechnet, so erhält man folgendes Zahlenbild: 


a) Gruppe 1 (3-5 M.-E): 


FOE 3 2 eu aa ar 82 % 
MiBerfolg . . . . 222.220. 18% 
b) Gruppe 2 (20-35 M.-E.): 
EHHold; c & s 2. 2 ei 82% 
Mißerfolg . . . . 2222020. 18% 


Zwischen Gruppe 1 und 2 ergibt sich also kein wesentlicher Unterschied. 

Versuche mit Thorium X und mit höheren Dosen radioaktiver Salze (0'1 mg 
als Gesamtdosis) führten zu dem gleichen Ergebnis. 

Diese Beobachtungen zwingen demnach zu der Folgerung, daß erstens die 
bemängelten kleinen Dosen wirkungsvoll sind und: daß zweitens die 4—7 mal 
größeren Konzentrationen sich den kleinen Dosen gegenüber nicht besonders über- 
legen gezeigt haben. 


2. Anwendung in der Dermatologie, Gynäkologie und Chirurgie. 


Aus der Reihe der auf p. 464 aufgeführten radioaktiven Stoffe haben bisher 
für die in Frage stehenden Zwecke praktische Verwendung gefunden: 

1. Radiumsalze, als Chlorid, Bromid, Carbonat, Sultat. Sie kommen mehr 
oder weniger mit Bariumverbindungen verunreinigt (5—90%) in den Handel. Auch 
Radiumemanation allein läßt sich verwenden. Sie wird aus den Radiumsalz- 
lösungen in hochkonzentrierter Form in kleine Röhrchen überführt. 

2.Mesothoriumsalze. Die in den Handel kommenden Präparate enthalten stets 
Radium, da dieses im Ausgangsmaterial, dem Monacidsand, mit Mesothorium zu- 
sammen vorkommt und wegen gleicher chemischer Eigenschaften nicht abzutrennen ist. 
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3. Thorium X, ein Zerfallsprodukt des Radiothors, dessen Muttersubstanz 
das Mesothorium ist, kommt in gelöster Form zu Injektionen oder in Salben 
gemischt zu oberflächlicher Applikation zur Verwendung. Wegen der hohen Giftig- 
keit bei interner Anwendung ist sein Anwendungsgebiet sehr beschränkt; dagegen 
macht die Dermatologie neuerdings von diesem Körper weitgehenden Gebrauch. 

Andere radioaktive Produkte, wie Polonium und Aktinium haben bisher 
praktische Bedeutung nicht erlangt. 


Es haben sich als praktisch bewährt: 

a) Plattenapparate. Sie dienen zur Flächenbestrahlung und finden vorzugs- 
weise in der Dermatologie Verwendung. 

Als recht praktisch haben sich die sog. Steinträger erwiesen, die aus 
gebranntem Ton bestehen und eine aus feiner Emaille bestehende Oberflächenschicht 
besitzen, die das Radium bzw. Mesothorium in gleichmäßig feiner Verteilung ent- 
hält. Dementsprechend sind sie von großer Nutzstrahlung, da ein Teil der 
a-Strahlen, praktisch alle B- und y-Strahlen zur Verwendung gelangen können. 


Auch Stoffapparate, aus Stoffstücken von passender Form bestehend, auf 
denen die radioaktive Substanz mittels Leims festgeklebt ist, finden Verwendung. 
Die Menge der auf 1 cm? verteilten Substanz beträgt bei der im Radiuminstitut der 
Königlichen Charité verwendeten Platten 25 —5 mg. 


b) Röhrchenapparate. Das Radium bzw. Mesothorium befindet sich zunächst 
in einer kleinen Glasröhre, die zum Schutz mit einem Silberröhrchen von 0'02 mm 
umgeben ist. Neuerdings wird auch Platin als Schutzröhrchen verwendet. Je nach 
der Menge und der Reinheit der radioaktiven Produkte haben diese Röhrchen 
die verschiedenste Größe, die zwischen 10—30 mm und mehr Länge und 3—6 mm 
Durchmesser schwanken kann. Die Menge der in den Röhrchen untergebrachten 
Substanz kann zwischen 20—100 mg und mehr liegen. _ 

Diese Röhrchen senden allseitig ihre Strahlen aus. Da die Glas- und Silber- 
umhüllung die a-Strahlen vollständig, von den ß-Strahlen nur den weichsten Anteil 
absorbiert, so kann der größere Teil der ß-Strahlen und die y-Strahlen zur prakti- 
schen Verwertung gelangen. Diese Art der Unterbringung der radioaktiven Sub- 
stanzen erlaubt die mannigfachste Verwendung, wie Einführung in Körperhöhlen, 
Hohlorgane, Gänge und Fisteln mit Hilfe von Zangen und Katheter. Es können 
so in gleicher Weise dermatologisch, chirurgisch und gynäkologische Krankheiten, 
wie Tumoren in und unter der Haut (eventuell intratumoral), des Mastdarms, der 
Speiseröhre, des Kehlkopfes, der Harnblase, der Gebärmutter u. a. behandelt werden. 


Filter. Soll pathologisches Gewebe (Neoplasmen etc.) zerstört werden, das 
unter gesunder Haut, Schleimhaut oder hinter gesunden Organen liegt, so muß, 
um eine Zerstörung dieser gesunden Teile zu vermeiden, der Teil der Strahlen aus 
dem Bestralilungsapparat entfernt werden, welcher in dem gesunden Teil zur 
Absorption gelangt. Es handelt sich hierbei also bei den Plattenapparaten um die a- 
und einen mehr oder weniger großen Anteil der ß-Strahlen und bei den Röhrchen- 
apparaten um die ß-Strahlen. Da das Energieverhältnis der 3 Strahlenarten a:ß:y 
wie etwa 1000:10:1 ist, wird das Präparat freilich sehr geschwächt. Der Verlust 
muß durch die Menge an radioaktiver Substanz ersetzt werden. Diese Filterung 
der Strahlen, welche zuerst von Wichmann angegeben und von Wickham und 
Degrais weiter ausgebaut wurde, geschieht am zweckmäßigsten durch Metall- 
platten und Metallröhrchen (die zahlenmäßigen Angaben über den Gang und die 
Größe der Absorption durch die verschiedenen Metalle s. physikalischer Teil, p. 461). 
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Man verwendet Aluminium, Blei, Messing, Silber, Gold und Platin als Filtermaterial. 
Am gebräuchlichsten ist gegenwärtig Messing. 

Eine weitere Gefahr droht nun noch der gesunden Haut durch die beim Heraus- 
treten der Strahlen aus dem Filter entstehende Sekundärstrahlung (s. physikalischer 
Teil, p. 461). Sie wird am besten abgefangen durch metallfreien Kautschuk bzw. durch 
Hartgummi- oder Celluloidröhrchen. 


Fig. 82. Fig. 83. 


Fig. 80. Fig. 81. 





nE: 80. Tonplatte, auf deren Oberfläche radioaktive Substanz mit Email eingebrannt ist. 
81. Röhrchen aus Silber (Platin) mit radioaktiver Substanz. 
» 82. Filter (Messing, Silber, Gold, Platin, Blei). 
Š h Sekundärstrahlenfilter aus Hart mmi. 
k . Sekundärstrahlenfilter aus Celluloid. 


Dosierung und Technik der Anwendung‘. 


Erste Grundbedingung ist Kenntnis der Menge der radioaktiven Substanz und 
die Qualität und Quantität der durch die Umhüllungen, bzw. Filter durchtretenden 
Strahlen. Weiterhin muß Klarheit bestehen über die Art und den Sitz (Tiefe, Aus- 
breitung) des zu behandelnden, bzw. zu zerstörenden Gewebes und der darüber- 
liegenden gesunden Anteile. 

Im allgemeinen kommen zweierlei Aufgaben in Frage: 

a) Oberflächenbestrahlung. Hierzu sind die Plattenapparate besonders 
geeignet. Sie werden mit Schutzstoff (Guttapercha etc.) umhüllt, eventuell mit einem 
Filter versehen und nun der kranken Stelle unmittelbar (Nahbestrahlung) aufgelegt 
oder auf einem konisch gestalteten Metallcylinder befestigt und dieser auf die zu 
behandelnde Stelle gestülpt (Fernbestrahlung). Die zu verwendenden Radiummengen 
liegen zwischen 3—20 mg. 

Die Dauer der Bestrahlung kann zwischen wenigen Minuten (chronischem 
Ekzem) und Stunden (Lupus, Hauttumoren) schwanken. 

b) Tiefenbestrahlung. Sie wird da angewendet, wo in der Tiefe liegendes 
pathologisches Gewebe unter Schutz der Oberfläche getroffen werden soll. Da 
hierfür nur der härteste Anteil der ß-Strahlung und die y-Strahlung verwendbar ist, 
sind große Radiummengen und lange Bestrahlungszeiten notwendig. Als untere 
Grenze für die anzuwendende Radium- (Mesothorium-) Menge werden gegenwärtig 
50 mg, als obere 200—500 mg angesehen. Die Bestrahlungsdauer beträgt viele Tage 
und wird zweckmäßig durch Zwischenpausen unterbrochen. 

1 Die inzwischen auf dem Gebiet der Dosierung gemachten Fortschritte konnten hier nicht 


mehr en werden (s. aber meinen GrundriB zum Studium der Radiumtherapie, Urban & 
Schwarzenberg 1919). 
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Die Tiefenbestrahlung läßt sich mit Hilfe chirurgischer Maßnahmen oder bei 
ulcerierten Tumoren sehr zweckmäßig mit intratumoraler Bestrahlung kombinieren. 


Fig. 85. 





Eine Oesophagussonde mit Filterröhrchen. 
Fig. 86. 4 Radium- 
u ’ röhrchen 
. 
Si Filter 


` 







` ` 
` 
` 
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D autschuk- 
überzug 


Ein Seidenkatheter mit Filterröhrchen. 


Hierbei können natürlich die Filter fortfallen und so ungleich stärkere und schnellere 
Wirkungen erzielt werden. 
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Eine weitere zweckmäßige Steigerung der Tiefenbestrahlung ist die Bestrahlung 
des zu zerstörenden Gewebes von mehreren Stellen der Hautoberfläche aus (Kreuz- 
feuerbestrahlung). Hierdurch wird eine überaus vorteilhafte Schonung des gesunden 
Gewebes erreicht. | 

Zu vermeiden sind Überdosierungen. Sie rufen schwere Gewebszerstörungen 
hervor, die nur sehr langsam heilen und sehr schmerzhaft sind. Da, wo diese Zer- 
störungen lebenswichtige Organe betreffen, wie Darm, Speiseröhre u. a., können sie 
das Leben des Patienten gefährden. Es darf also nur der Arzt Radiumtherapie 
betreiben, der die Technik der Bestrahlung vollkommen beherrscht. 


Dermatologie. 


Waren Wickham und Degrais auch nicht die ersten, die radioaktive Stoffe 
in der Dermatologie verwendeten (Danlos, Werner und Hirschel, Blaschko, 
Lassar, Strebel, Schiff u. a), so kommt ihnen doch das Verdienst zu, durch 
systematische Behandlung der verschiedensten dermatologischen Leiden den Ausbau 
dieser Therapie außerordentlich gefördert zu haben. In Deutschland hat sich Wich- 
mann-Hamburg besondere Verdienste um die Lupusbehandlung mit radioaktiven 
Substanzen erworben. 

Für die Behandlung kommen in Frage: | 

1. Hautkrebs. 12. Entstellende Narben. 


2. Schleimhautepitheliome (Lippe, 13. Lupus: vulgaris. 
Wange, Zunge). 14. Tuberculosis cutis verrucosa. 
3. Leukoplakie. 15. Lupus erythematodes. 
4. Keratoma senile. 16. Tuberkulöse Drüsen. 
5. Angiome. 17. Erythema induratum Bazin. 
6. Warzen. i 18. Psoriasis. 
7. Papillome der Kopfhaut. | 19. Ekzeme. 
8. Spitze Kondylome. 20. Pruritus. 
9. Einfache tuberöse Naevi. 21. Acne rosacea. 
10. Naevi pigmentosi. | 22. Sycosis und einige andere seltenere 
11. Keloide. Erkrankungen. 


Bei dem mir zur Verfügung stehenden Raum ist es unmöglich, die bei der 
Behandlung jeder dieser Krankheit zu beobachtenden technischen Einzelheiten und 
die Erfolge zu besprechen. 

Im allgemeinen stimmen alle Autoren darin überein, daß bei den angeführten 
Krankheitsformen, wenn sie eine bestimmte Ausdehnung nicht überschreiten, volle 
Heilungen zu erzielen sind. | 

Zwei der verbreitesten Affektionen sind der Hautkrebs und der Lupus 
vulgaris. Bezüglich des Hautkrebses läßt sich sagen, daß er durch Behandlung 
mit radioaktiven Stoffen fast durchweg beseitigt werden kann. In den gewöhnlichen 
Fällen von Cancroiden, welche nicht die Größe eines 50-Pfennig-Stückes über- 
schreiten, ist Radium (Mesothorium) immer wirksam. Die wenigen Versager betreffen 
entweder zu weit ausgedehnte oder gewisse tiefgehende Epitheliome oder auch 
wohl die plateauartig leicht erhabenen Formen mit gefalteten Rändern oder solche 
von größter Wachstumstendenz und phagedänischem Charakter, oder schließlich 
solche, die mit bösartigen Drüsenschwellungen kompliziert sind (Barcat). Der Lupus 
vulgaris hat sich ebenfalls der Radiumbehandlung sehr zugänglich erwiesen. Wich- 
mann stellt die Indikation auf Grund eigener, ausgedehnter Erfahrungen dahin, 
daß die Radiumbehandlung bei Lupus überall da angezeigt ist, wo eine tief- 
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greifende, im Gesunden zu umgrenzende Excision aus technischen, kosmetischen 
und äußeren Gründen nicht ausführbar ist. 


Gynäkologie und Chirurgie. 


Es ist hier noch schwieriger wie im dermatologischen Teil, einen vollständigen 
Überblick zu geben. Die Therapie befindet sich mitten in der Entwicklung, die 
Diskussion ist noch recht lebhaft und die Beobachtungszeit zu kurz, um ein Urteil, 
das für die Zukunft gültig sein soll, abgeben zu können. 

Die Anwendung radioaktiver Stoffe in diesen Disziplinen hat erst Bedeutung 
erlangt, nachdem man dazu überging, durch Metallfilter die wenig durchdringenden 
Strahlen (a- und ß-Strahlen) zu beseitigen und große Dosen zu benutzen (y-Strahlen-, 
bzw. Tiefentherapie). 

An dieser Entwicklung haben vornehmlich Anteil Krönig und Gauß, Bumm und 
Warnekros, Döderlein und v. Seuffert und eine Reihe anderer Forscher. 

Die Radium- (Mesothorium-) Bestrahlung findet heute Anwendung bei: 

1. Metropathien. Im allgemeinen kommt sie nur dann in Frage, wenn es. 
sich um den präklimakterischen metropathischen Uterus handelt. Mit Auswahl 
können auch die Metrorrhagien auf entzündlicher, gonorrhoischer und tuberkulöser: 
Basis im jugendlichen Alter behandelt werden. Es gelingt jedenfalls in jedem Alter, 
die Menstruation zu beeinflussen und sogar Amenorrhöe herbeizuführen, aber bei 
der Bestrahlung jugendlicher Patienten ist zu bedenken, daß damit die spätere 
Conception so gut wie sicher ausgeschlossen wird. 

2. Myome. Hier liegen die Dinge ähnlich wie bei den Metropathien. Es. 
gelingt auch hier, die Blutungen zu beseitigen und die Myome zum Verschwinden 
zu bringen. Krönig und andere Autoren stellen die Forderung auf, daß bei. 
Frauen, die nicht zu weit von der Klimax sind, die Operation zu verlassen und 
durch die Strahlenbehandlung zu ersetzen ist. Bei jugendlichen Individuen hat diese 
Behandlung aber den Nachteil, daß sie Amenorrhöe herbeiführt. Deshalb formuliert 
Krönig seine Forderung so: In allen Fällen, in denen die Myomenucleation in 
Frage kommen kann und nach den früheren Indikationen angezeigt erscheint, soll 
diese gemacht werden. In den Fällen, in denen früher die Totalexstirpation des Uterus. 
indiziert war, ist die Strahlenbehandlung der operativen Behandlung vorzuziehen. 

3. Maligne Neubildungen. Wenn es auch heute keinem Zweifel mehr 
unterliegt, daß im Einzelfall eine Neubildung durch Strahlenbehandlung beseitigt 
werden kann, so bestehen doch noch hinsichtlich der Indikation, der Technik und 
des zu erzielenden Erfolges die weitgehendsten Differenzen und Unklarheiten. Die 
Darstellung dieses Gebiets kann also nur eine Wiedergabe der gegenwärtigen 
vorherrschenden Ansichten sein. 

Zunächst ist daran festzuhalten, daß die Strahlentherapie nur eine lokale 
Therapie ist. Weder werden die Metastasen irgendwie beeinflußt, noch kann ihre 
Bildung verhindert werden. Weiterhin entziehen sich eine Reihe von Neubildungen 
einer ausreichenden Strahlenbehandlung durch ihre Lage hinter dicken Gewebs- 
und Muskelschichten oder anderen gesunden Organen. 

Schließlich werden der Strahlenbehandlung Grenzen gesetzt durch zu große 
Ausdehnung der Geschwulst selbst und den Kräftezustand der Patienten. 

a) Sarkome und Lymphosarkome. Die örtliche Beeinflussung dieser Ge- 
schwülste ist eine ausgezeichnete. In Einzelfällen, wo die Geschwulst der Behand- 
lung gut zugänglich und Metastasen noch nicht vorhanden sind, kann Heilung 
erzielt werden. In fortgeschrittenen Fällen läßt sich eine Besserung, Zurückgehen 
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der Geschwulst, Nachlassen der Schmerzen und andere den Kranken quälende 
subjektive Symptome erreichen. Manche Open Tumoren können durch eine 
Bestrahlung operabel gemacht werden. 

Die Resorption größerer Mengen der yedisjlenden Geschwulstelemente bedingt 
eine Reihe unangenehmer Nebenerscheinungen, wie starke Müdigkeit und Schwäche, 
Fieber, ja sogar Bewußtseinsstörungen. Ein geschwächter Organismus kann diesen 
Erscheinungen erliegen. Indiziert für eine Strahlenbehandlung sind zunächst 
alle inoperablen Tumoren; über die Frage, wie weit operable Tumoren zur 
ausschließlichen Strahlenbehandlung herangezogen werden dürfen, besteht keine 
Einigkeit. Die Entscheidung muß hierüber vorläufig in jedem Einzelfall dem 
radiotherapeutisch ausgebildeten Chirurgen überlassen werden. 

b) Carcinome. 

a) Weibliche Geschlechtsorgane. Hier hat sich die Strahlenbehandlung 
offenbar wegen der günstigen anatomischen Lage bisher am aussichtsreichsten 
gestaltet. Deutsche Gynäkologen (Krönig, Gauß, Bumm, Döderlein, v. Seiffert, 
Pinkus u. a.) haben an der Entwicklung dieses Gebiets in den letzten Jahren 
den größten Anteil. 

Nach dem letzten Bericht Bumms sind von diesem in 108 genügend 
bestrahlten Fällen ohne Ausnahme im Laufe von 3—5 Wochen die lokalen Heil- 
wirkungen zu tage getreten. Bei der klinischen Beobachtung ist der Verlauf so, 
daß zunächst die Carcinomknoten anschwellen und empfindlicher werden; die 
Geschwüre zeigen vermehrte seröse Transsudation und Blutfüllung, dann aber erfolgt 
nach 8—14 Tagen die Abschwellung und Schrumpfung. Die Knoten werden härter, 
grenzen sich schärfer von der Umgebung ab und verkleinern sich; bei den 
Geschwüren reinigt sich die Oberfläche, die speckigen und bröckligen Massen 
nehmen das Aussehen gutartiger Granulationen an, der Ausfluß wird schwächer und 
geruchlos. Mikroskopisch entspricht diesem Verhalten ein fortschreitender Unter- 
gang des Krebsgewebes, dessen Zellen zuerst Veränderung an der Kernsubstanz, 
dann Zerfall des Protoplasmas erkennen lassen. Gleichzeitig erfolgt eine fibröse 
Degeneration des Bindegewebes, zuletzt sieht man in diesem schwieligen Gewebe 
vom Carcinom nichts mehr, höchstens noch vereinzelte Schollen gänzlich zerfallener 
Carcinomnester. Diese Wirkungen waren in einer Tiefe von 3-35 cm zu kon- 
statieren, über 4 cm hinaus war in einzelnen fortgeschrittenen Fällen sowohl im Para- 
metrium wie in den krebsig infiltrierten Lymphdrüsen trotz Verabreichung großer 
Dosen noch lebensfrisches Carcinomgewebe anzutreffen. 

Von den 108 Fällen Bumms (darunter 40 operable) waren bei der Bericht- 
erstattung 15 rezidiv geworden; von den 12 Fällen von Collumcarcinom, die vorher 
als geheilt bezeichnet worden waren, sind 2, von den 4 Scheidencarcinomen sind 
ebenfalls 2 rezidiviert. 

‚Ähnliche Berichte liegen auch von anderen Forschern vor. 

Zur Behandlung der operablen Fälle äußert sich Krönig folgendermaßen: 

` „Besonders günstig liegen die Verhältnisse bei operablen Fällen. Da wir anfangs 
sehr zögernd operable Fälle in Angriff genommen haben und nur dann operable 
Fälle der Strahlenbehandlung überwiesen, wenn allgemeine Kontraindikationen, 
Herzfehler, schwere Adipositas u. s. w. gegen die Operation vorlagen, haben wir nur 
über 7 Fälle zu berichten, welche länger als 6 Monate zurückliegen. Es ist charakte- 
ristisch, daß von diesen 7 Fällen alle bisher frei von Carcinom sind, während von 
3 operierten Fällen ein Fall schon nach 6 Monaten ein schweres Rezidiv zeigt. Wir 
neigen immer mehr zu der Ansicht, daß gerade operable Fälle der Strahlen- 
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therapie zuzuführen sind, da die operative Behandlung der Carcinome 
der Geschlechtsorgane so schlechte Resultate gibt.“ 

Was die Rezidive betrifft, so sind diese viel schwerer der Strahlenbehandlung 
zugänglich als die primären Carcinome. Es scheint hier eine gewisse Anpassung 
der Carcinomzellen an die Strahlenwirkung einzutreten. Die prophylaktischen 
Bestrahlungen nach Radikaloperationen scheinen sehr gute Resultate zu ergeben. 

Für das Mammacarcinom hat die Strahlentherapie nicht die Bedeutung, wie für 
den Genitalapparat. Die operablen Fälle sind hier zu operieren, die inoperablen zu 
bestrahlen. Die erzielten Heilerfolge sind aber nach unseren Beobachtungen wenig 
günstig. Die meisten Patienten gehen an ihren Metastasen zu grunde, bevor der 
Primärherd genügend beeinflußt ist. 

B) Innere Organe. 

Hier liegen die Verhältnisse schon anatomisch weit ungünstiger als bei den 
gynäkologischen Carcinomerkrankungen. 

Durch technische Vervollkommnung des Instrumentariums und durch operative 
Freilegung und Vorlagerung verdeckt liegender kranker Organe wird versucht, diese 
anatomisch ungünstig liegenden Verhältnisse zu überwinden. 

Im allgemeinen gilt der Grundsatz, daß operable Geschwülste zu operieren 
sind. Der Radiumbehandlung fallen also zu: 

a) die inoperablen Geschwülste, 

b) die Nachbestrahlung nach der Operation, 

c) die Vorbestrahlung schwer operabler Geschwülste, um die Tumoren mobiler 
und dem Messer besser zugänglich zu machen. 

Es sind bisher vornehmlich behandelt worden Neoplasmen 

a) des Auges, 

b) der Nase, e 

c) des Mundes und des Rachens, 

d) der Zunge, 

e) des Kehlkopfes, 

J) der Speiseröhre, 

g) des Mastdarms, 

h) der Niere, 

i) der Blase, 

k) der Prostata, 

l) des Magens und Darmes (durch Vorlagerung). 

Natürlich können auch noch andere erkrankte Organe, die hier nicht auf- 
geführt sind, der Bestrahlung unterzogen werden. | 

Die erzielten Erfolge sind, wie auch Beobachtungen im Radiuminstitut der 
Königlichen Charité zeigen, vorläufig nicht sehr ermutigend. Es lassen sich vereinzelte 
Fälle anführen, bei denen eine Heilung im klinischen Sinne erzielt worden ist, bei 
der übergroßen Mehrheit der übrigen werden zwar vorübergehende Besserungen, wie 
z. B. beim Speiseröhrenkrebs Wiederdurchgängigkeit für Speisen (Lewin u.a.) oder 
beim Rectumkrebs Zurückgehen der Blutungen, Nachlassen derSchmerzen und leichtere 
Defäkation erreicht, doch ist das Fortschreiten des Prozesses in den Tiefen und die 
Metastasenbildung nicht zu verhindern. 

Im gegenwärtigen Zeitmoment wird in allen Kulturstaaten aufs eifrigste an 
dem Ausbau der Radiumtherapie gearbeitet. Es ist zu hoffen, daß die nächsten 
Jahre eine Klärung der Meinungen auf dem jetzt noch so heiß umstrittenen Gebiet 
bringen werden. 
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Syphilistherapie, 


Von Prof. Dr..A. Blaschko. 





Kaum ein Zweig der medizinischen Wissenschaft hat ir so kurzer Zeit eine 
so ungeheure Erschütterung durchgemacht wie die Lehre von der Pathologie und 
Therapie der Syphilis unter dem Einfluß der großen Entdeckungen des letzten 
 Dezenniums. Das ist nicht so zu verstehen, daß bis dahin alle unsere Kenntnis und 
unser ganzes Handeln ein rein empirisches war und daß erst jetzt unser Handeln 
auf wissenschaftliche Basis gestellt ist. Der jüngsten Epoche der großen biologischen 
Entdeckungen war schon eine längere Zeit überaus fruchtbarer und systematischer 
‚Arbeit vorausgegangen. Man muß schon gut 50 Jahre zurückgreifen, um kurz die 
Etappen zu berühren, die die allmähliche Revolution unseres ärztlichen Denkens 
und Handelns gegenüber der Syphilis beeinflußt haben. Den Anfang machte die 
Begründung der Dualitätslehre, die den weichen Schanker als nicht zur Syphilis. 
gehörig abtrennte, eine Lehre, die sehr um Anerkennung zu kämpfen hatte und 
noch von Kaposi immer bestritten wurde. Fast in dieselbe Zeit fiel die uns heute 
ganz selbstverständlich erscheinende Kenntnis von der Infektiosität der sekundär- 
syphilitischen Haut- und Schleimhauterkrankungen;, es folgte die Klassifizierung und 
im Grunde genommen Identifizierung der pathologischen Prozesse der Früh- und 
Spätsyphilis durch Virchow. Der Charakter der Syphilis als einer eminent chroni- 
schen Erkrankung war jetzt sichergestellt, aber die Therapie stand noch lange auf 
dem alten Standpunkt, die Syphilis mit einer einmaligen Kur zu heilen. Freilich 
war diese Kur recht angreifend. Zwar war an die Stelle der furchtbaren Louvrier- 
Rustschen Kur, die am Anfang des XIX. Jahrhunderts Mode war, die viel mildere 
Sigmundsche Kur getreten, aber ich erinnere mich, daß noch anfangs der Acht- 
zigerjahre in Berlin die Jeunesse dorée ihre „Syphiliskur« in der Klinik eines. 
sehr tüchtigen Praktikers, des Dr. Lapierre, mit 6wöchigem strengen Zimmer- 
arrest, obligater Hungerkur und Speichelfluß durchzumachen pflegte. Ob infolge 
dieser energischen Kuren Rezidive, besonders Frührezidive seltener waren, weiß ich 
nicht, soviel ist jedenfalls sicher, daß die um diese Zeit von Lewin eingeführte 
Injektionstherapie an die Stelle der bis dahin fast ausschließlich geübten klinischen 
Behandlung die ambulante Behandlung setzte und dadurch doch vielleicht ein 
weniger energisches Verfahren begünstigte. 

In Frankreich, wo man die noch weniger wirksame interne Therapie bevor- 
zugte, sah man schon früh das Unzulängliche einer einmaligen Behandlung 
ein, und Fournier predigte die Notwendigkeit einer chronisch intermittierenden 
Behandlung, in Deutschland von Neisser unterstützt, der ‚aber an die Stelle der 
schwächeren Pillenkur die stärkeren Schmier- und Spritzkuren setzte. Die Four- 
nier-Neissersche Methode gewann besonders unter dem in dieser Zeit aufblühenden 
Spezialistentum zahlreiche Anhänger. Eine relativ kleine Minorität, zu der ich selbst 
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gehörte, verteidigte die rein symptomatische Behandlung unter dem Hinweis auf 
die Tatsache, daß die in symptomfreien Zeiten gewissermaßen blindlings gemachten 
sog. prophylaktischen Kuren doch nicht im stande seien, Rezidive zu verhüten und 
daß auch die Statistik keinen Beweis für ihre Überlegenheit erbringe. Fournier 
selbst verlängerte, da er einsah, daß auch eine 2 Jahre lang fortgesetzte intermit- 
tierende Behandlung spätere Rezidive auch schwererer Natur nicht ausschloß, die 
Dauer der Behandlung erst auf 3, dann auf 5 und 7 Jahre. 

Inzwischen hatten aber auch unsere Kenntnisse von der Pathologie der Syphilis 
ungeahnte Ausdehnung erhalten. Fournier, Erb und Mendel hatten den 
Zusammenhang der Tabes und Paralyse, Heller und Doehle den der Aortitis mit 
der Syphilis kennen gelehrt. Die Akten der Lebensversicherungen ergaben, daß 
nicht nur an diesen schwersten Affektionen ein recht beträchtlicher Prozentsatz der 
Syphilitiker zu grunde geht, sondern daß auch sonst die Übersterblichkeit der 
Syphilitiker eine recht erhebliche ist. In Übereinstimmung hiermit ergab die patho- 
logische Anatomie, daß in einer Großstadt wie Berlin etwa 10% aller Leichen 
deutliche Residuen von Lues an ihren Organen aufweisen. 

So etwa lagen die Dinge, als uns in schneller Aufeinanderfolge die Spirochaete 
pallida, die experimentelle Syphilis, die Wassermannsche Reaktion und das Sal- 
varsan beschert wurden. Was hat sich nun in der Syphilistherapie infolge dieser 
Entdeckungen geändert? 

Die Entdeckung der Spirochäte und der überaus einfache Nachweis derselben 
im Dunkelfeld und durch das Burrische Tuscheverfahren gestattet heute die Dia- 
gnose „Syphilis“ in einem sehr frühen Stadium der Erkrankung. Gewiß ist die Dia- 
gnose Syphilis auch früher schon in der großen Mehrzahl der Fälle vor Ausbruch 
der Allgemeinerscheinungen gestellt worden, einfach auf Grund, des Aussehens des 
Primäraffekts und des indolenten Charakters des Begleitbubos, auf Grund der Ana- 
mnese und anderer klinischer Anhaltspunkte. Aber erstens konnte die Diagnose nicht 
so früh wie heute gestellt werden, wo dies schon lange Zeit vor Auftreten der 
Induration und des Bubos möglich ist, und dann gab es auch früher im vorgerückten 
Erkrankungsstadium immerhin noch zahlreiche Fälle, wo der klinische Befund nicht 
eindeutig war. Selbst diejenigen, die früher schon Anhänger einer frühzeitigen 
Behandlung waren, standen in solchem Falle vor der Alternative, entweder aufs 
Geratewohl zu behandeln, „vorsichtshalber“, wie es hieß, und dadurch zu riskieren, 
daß Menschen, die vielleicht nie Lues gehabt, nunmehr für ihr ganzes Leben mit 
der Anamnese Syphilis behaftet blieben. War der Arzt zudem noch Anhänger der 
chronisch intermittierenden Behandlungsweise, so mußte der Kranke auf diese 
zweifelhafte Diagnose hin nicht nur eine einmalige Kur, sondern jahrelang wieder- 
holte Kuren durchmachen. Die andere Alternative war, der Arzt mußte seinem 
Prinzip untreu werden und bis zum Auftreten deutlicher und einwandfreier 
Symptome der Allgemeinlues warten. 

Heute können wir die Diagnose fast in allen Fällen schon stellen, sobald 
überhaupt nur der Patient uns wegen einer verdächtigen Wunde aufsucht, und wir 
können die Behandlung dementsprechend auch früher beginnen. Aber sollen wir 
sie auch beginnen? Die Antwort hierauf hängt ganz davon ab, ob eine Abortiv- 
behandlung der Syphilis möglich ist oder nicht. Diese Frage ist, wie wir gleich 
sehen werden, nicht leichtzu entscheiden. Das Tierexperiment Ehrlichs trog. Die mensch- 
liche Syphilis ist, wie wir jetzt wissen, mit einer einmaligen noch so großen Dosis 
von Salvarsan nicht auf einen Schlag zu beseitigen. Aber es scheint doch möglich 
zu sein, bei ganz früh in unsere Behandlung kommenden Fällen durch eine ener- 
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gische, aus mehreren wiederholten Salvarsaninjektionen bestehende Behandlung mit 
oder ohne gleichzeitige Quecksilberbehandlung eine Syphilis zu coupieren. . 

Für die Entscheidung der Frage, ob in einem gegebenen Falle eine Syphilis 
tatsächlich im Keime erstickt, d. h. völlig geheilt ist und sämtliche im Körper vor- 
handenen Spirochäten beseitigt sind, haben wir drei Kriterien: einmal das dauernde 
Freibleiben von klinischen Symptomen, dann das dauernde Negativbleiben der 
Wassermannschen Reaktion und drittens das Auftreten einer Neuinfektion. 

Man hat alle die Fälle, in denen es nach einer solchen frühzeitigen Salvarsan- 
behandlung überhaupt nicht zum Ausbruch von Allgemeinerscheinungen gekommen 
ist und in denen die Wassermannsche Reaktion dauernd negativ geblieben ist, 
für geheilt erklärt und hat sich auch für berechtigt gehalten, diejenigen Fälle, in 
denen die Reaktion schon positiv gewesen war oder die ersten Symptome der All- 
gemeinerkrankung schon aufgetreten waren, dann aber nach der eingeleiteten 
Salvarsanbehandlung nie wieder Symptome und nie wieder eine positive Reaktion 
sich gezeigt haben, für geheilt zu erklären. Aber um von einer Heilung der Syphilis 
zu sprechen, ist die Zeit, seit der wir überhaupt mit dem Salvarsan arbeiten, eine 
viel zu kurze. Es ist kein Zufall, daß gerade die jüngeren Autoren, die noch keine 
lange klinische Syphiliserfahrung hinter sich haben, sich so leicht von einer völligen 
Syphilisheilung überzeugen ließen, während gerade die älteren Kliniker aus ihrer 
Erfahrung wissen, daß bei der Syphilis selbst ein lange Zeit andauerndes Frei- 
bleiben von Krankheitssymptomen nicht als Heilung gedeutet werden kann. 

Wir sehen in der Praxis wenn nicht alltäglich, so doch allwöchentlich Fälle, 
die, ohne irgendwie behandelt zu sein, oder die nach kurzer Behandlung, ja oft 
ohne daß je im Leben die Diagnose Syphilis gestellt wurde, sicher aber Dezennien 
nach stattgehabter Erkrankung Erscheinungen von Syphilis aufweisen. Fälle von 
20—30jähriger Epoche anscheinend besten Wohlbefindens sind gar keine Selten- 
heiten; ich selbst habe wiederholt solche Fälle von unvermittelter Spätsyphilis nach 
noch viel längerer Latenzzeit beschrieben. Bei Frauen mit Spätsyphilis ist in 50% 
von einer Syphilisanamnese gar nichts zu eruieren, bei Frauen aus Arbeiterkreisen 
betrug nach einer Statistik von Lion der Prozentsatz der Fälle ohne Anamnese 
sogar 05. Daß bei Tabes und Paralyse die Syphilis im Anfang ganz ohne äußerlich 
zu tage getretene oder wenigstens dem Patienten zum Bewußtsein gekommene 
Krankheitserscheinungen verläuft, ist bekannt; das war ja auch der Grund, weswegen 
die Lehre von der syphilitischen Natur dieser Affektionen sich so schwer durch- 
setzte. Seit der Wassermannschen Reaktion ist uns das nun noch viel geläufiger 
geworden. Bei Gelegenheit eines Lebensversicherungsantrages wird eine Leukoplakie 
oder ein Herzgeräusch entdeckt, es bekommt jemand einen Hodentumor, ein 
Zungencarcinom oder einen nicht sofort zu enträtselnden Hautausschlag. Es wird 
die Blutuntersuchung gemacht, die Reaktion ist stark positiv. Die Anamnese ist 
dann ganz typisch so: Gewöhnlich weiß der Kranke gar nichts von einer früheren 
Erkrankung, manchmal entsinnt er sich ganz dunkel, daß er vor 15, 20 oder 
30 Jahren einmal eine ganz unbedeutende Wunde hatte; der Arzt hatte eine Vor- 
sichtskur verordnet, er hatte sie aber als überflüssig nach 8 Tagen unterbrochen. 
In einzelnen Fällen ist auch seinerzeit die Krankheit wirklich erkannt worden, aber 
in all den langen darauffolgenden Jahren sind keine weiteren Krankheitserscheinungen 
beobachtet worden. Und diese Fälle sind nicht etwa Ausnahmen, sondern außer- 
ordentlich zahlreich. Ob sie, wie Stern meint, die Hälfte aller Syphilisfälle aus- 
machen, will ich nicht entscheiden, sicher ist ihr Prozentsatz aber ein sehr beträcht- 
licher. Daß die meisten von uns ein anderes Bild vom Verlauf der Syphilis haben, 
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liegt nicht daran, daß man übersehen hat, auch die inneren Organe der 
Syphilitiker zu untersuchen, und infolgedessen die inneren Manifestationen des 
syphilitischen Virus nicht beachtet hat; auch bei peinlichster Untersuchung des 
ganzen Körpers zeigen solche Menschen nicht die geringsten Krankheits- 
erscheinungen, ganz abgesehen davon, daß sie sich eben Jahre und Jahrzehnte 
hindurch so völlig gesund fühlen, daß sie gar keinen Anlaß haben, einen Arzt 
aufzusuchen. Der Grund dafür, daß diese Fälle in der medizinischen Literatur 
und auch in der Vorstellung der ärztlichen Praktiker als seltene Ausnahmen 
gelten, ist ein anderer, sehr naheliegender: Uns prägen sich ins Gedächtnis ein 
die Fälle, die uns ihrer häufigen Rezidive wegen immer wieder aufsuchen. Die 
zahlreichen anderen Fälle, die nach der ersten Attacke überhaupt keine Erscheinungen 
mehr haben, die verlieren wir aus den Augen und somit auch aus dem Gedächtnis. 
Jedenfalls sollten uns aber solche Fälle vorsichtig in dem Urteil über eine sog. 
völlige Heilung der Syphilis machen. Wie ich schon in London auf dem Inter- 
nationalen medizinischen Kongreß ausgeführt habe, sollten wir nicht schon nach 1 oder 
2 Jahre langem Freibleiben von klinischen Symptomen und negativem Wassermann 
ohne weiteres von Heilung reden, zumal auch nach einer solchen Frist schon Rezidive 
beobachtet worden sind. Ich kenne Fälle, in denen nach einer solchen Zeit die Heirats- 
erlaubnis erteilt wurde und der junge Ehemann dann an schweren Rezidiven erkrankte. 

Auch ein 2—3 Jahre hindurch dauerndes Negativbleiben des Wassermann ist 
kein absoluter Beweis für eine völlige Heilung. Die Wassermannsche Reaktion 
kann, wie wir wissen, sogar bei vorhandenen Krankheitserscheinungen negativ sein; 
sie kann, nachdem sie jahrelang negativ gewesen ist, wieder positiv werden. Ich 
selbst habe einen Fall beschrieben, in dem im 22.Jahre nach der Infektion die 
Reaktion negativ war und wo im 23. gleichzeitig mit dem Auftreten eines Rezidivs 
auch die Reaktion positiv wurde. Ich kenne andere Fälle, wo die Reaktion z.B. 
im 13. Jahre nach der Infektion komplett negativ war, und 5 Jahre später, ohne 
daß klinisch irgend welche Symptome von Lues sich nachweisen ließen, die 
Reaktion stark positiv befunden wurde. Die Wassermannsche Reaktion zeigt eben 
immer nur einen Momentzustand und ist als prognostisches Zeichen für die 
Zukunft nicht zu verwerten. Sie beweist uns besten Falles, daß das syphilitische 
Gift zurzeit nicht aktiv ist, aber sie beweist nicht, daß keine Spirochäten mehr 
im Körper vorhanden sind. | 

Aber es sind seit Einführung der Salvarsanbehandlung zweifellos häufiger als 
früher sog. Reinfektionen nach Syphilis behandelt worden und es hat den 
Anschein, daß dies Phänomen nicht bloß durch die vermehrte Aufmerksamkeit der 
Praktiker bedingt ist, sondern daß auch tatsächlich die Zahl der beobachteten, als 
Reinfektion gedeuteten Fälle in dieser letzten Zeit erheblich gewachsen ist. Geht 
man aber an eine genaue Prüfung dieser Fälle, so stellt sich heraus, daß ein nicht 
unbeträchtlicher Teil derselben gar keine Reinfektionen sind, sondern daß es sich 
um sog. Reindurationen handel, d. h. schankerähnliche Papeln oder 
Geschwüre, die an der Stelle des ursprünglichen Schankers oder in seiner Nachbar- 
schaft auftreten und die zumeist dadurch entstanden sind, daß sich eine gewöhn- 
liche syphilitische Papel in eine derbe ulcerierende Induration umbildet. Das Auftreten 
solcher indurierter Monosyphilide wird — vielleicht mit Recht — von Ehrlich 
selbst so gedeutet, daß gerade die Sterilisation des gesamten übrigen Körpers, 
d. h. die Beseitigung fast aller anderen Krankheitsherde diesem einen Herd eine so in- 
tensive Entwicklung gestattet. Das ist ja auch die Erklärung Ehrlichs für die sog. 
Neurorezidive, die eben nach ihm gerade dann auftreten sollen, wenn der Körper 
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sonst von Spirochäten ganz oder fast ganz frei gemacht ist. Man kann ohne Über- 
. treibung sagen, daß mindestens ?/, der bisher beobachteten Fälle von Reinfektionen 
auf diese Weise zu erklären sind. Aber wenn auch nur !/, der publizierten Fälle 
wirkliche Reinfektionen sind, so würde das immerhin schon die praktische Mög- 
lichkeit einer völligen Ausheilung der Syphilis bedeuten. Gewiß kommen bei der 
Syphilis — die Untersuchungen von Ehrmann und Finger haben uns das 
gelehrt — Superinfektionen vor, d. h. auch bei den noch nicht geheilten Syphilitikern 
kann ein neuerlich eingebrachtes Virus in der Haut haften, aber es kommt in 
diesem Falle doch niemals zu einer neuen Allgemeininfektion, ja auch nicht zur 
Ausbildung eines richtigen indurierten Schankers. Aber unter den in der Literatur 
mitgeteilten und auch unter den von mir selbst beobachteten Fällen gibt es solche, 
bei denen die Tatsache einer neuen Exposition, die Dauer der Latenzzeit, der Cha- 
rakter des entstandenen Geschwürs, ferner das Auftreten des Begleitbubos und der 
darauffolgenden sekundären Erscheinungen so eindeutig ist, daB wir doch an- 
nehmen müssen, daß hier eine völlige Heilung der ersten Infektion statt- 
gefunden haben muß. | 

Bedenkt man nun, daß doch nicht jeder syphilitisch Infizierte sich der Mög- 
lichkeit einer neuen Infektion auszusetzen pflegt, so gewinnen natürlich auch die 
anderen Fälle, in denen es nicht zu einer Reinfektion gekommen ist, etwas mehr 
an Wert. Ohne daß ein absoluter Beweis für eine stattgefundene Abortivheilung 
erbracht worden ist, ist doch die Wahrscheinlichkeit, daß eine solche in einem 
Bruchteil der zahlreich beobachteten Fälle eingetreten ist, eine so große, daß wir 
für die Praxis mit der Möglichkeit der Abortivheilung rechnen müssen. Und das 
ändert nun auch unser ganzes Vorgehen. Wir müssen in jedem Falle, wo die 
Möglichkeit einer Abortivkur vorliegt, die Krankheit durch eine mög- 
lichst frühzeitige und energische Behandlung zu coupieren versuchen. 

Nur auf zwei Einwände, die gegen die Abortivkur gemacht worden sind, 
müssen wir an dieser Stelle noch eingehen. Man hat die Frage aufgeworfen, ob 
nicht in den Fällen, in denen die Abortivkur mißlingt, durch frühzeitige Salvarsan- 
behandlung ein Schaden angestiftet und der Verlauf des Syphilis ungünstig beein- 
flußt wird. Das Salvarsan sei, so wird gesagt, ein eminent „neurotropes“ Mittel, es 
könne das Nervensystem so schädigen, daß es später die Ansiedlung der Spiro- 
chäten daselbst und die Entwicklung von Tabes und Paralyse begünstigt. 

Zweifellos hat sich das Salvarsan in einer großen Reihe von Fällen als ein 
Gift: für das Nervensystem erwiesen. Aber die bisher bekannten, durch das Salvarsan 
verursachten Schädigungen des centralen oder peripheren Nervensystems sind sämt- 
lich akute Gewebsschädigungen, welche direkt akut entzündliche Vorgänge auslösen, 
Encephalitis haemorrhagica, akute Meningitis, Myelitis, periphere Neuritis etc. Für 
die Annahme einer unmerklichen Schädigung des Nervensystems durch Salvarsan, 
welche, ohne zurzeit seiner Anwendung klinisch sichtbare Erscheinungen zu ver- 
ursachen, erst in späteren Jahren die Grundlage zur Nervenlues oder Paralyse 
bildet, fehlen uns jegliche Unterlagen, über ihre Berechtigung wird man frühestens 
in einem Dezennium etwas aussagen können. 

Weiter ist die Frage aufgeworfen worden, ob nicht — und das gilt sowohl 
für das Salvarsan wie für das Quecksilber — das frühzeitige Eingreifen die erst- 
malige akute Uberschwemmung des Organismus mit dem Krankheitserreger sowie 
die hierdurch bedingte immunisatorische Reaktion des Organismus verhindert 
und den Kranken so um eines der stärksten natürlichen Gegenmittel, die Selbstheilung 
des Organismus, bringt. Der Fortfall des „immunisatorischen Shocks“ ist ganz 
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zweifellos, aber es wäre möglich, daß das Salvarsan im stande ist, diesen natürlichen 
Heilungsvorgang im gewissen Sinne zu ersetzen. Der Frühverlauf der Syphilis, 
‘wenigstens soweit wir ihn jetzt in diesen drei Jahren beobachten konnten, ist im 
Durchschnitt aller dieser so früh behandelten Fälle zwar etwas anders geartet, aber 
im allgemeinen nicht schlechter als der Frühverlauf derjenigen Fälle, die erst nach 
‚Ausbruch der Allgemeinerscheinungen behandelt worden sind. Was den weiteren 
Verlauf betrifft, so müssen wir auch hier sagen: „Die Zeit wird’s lehren!« 

Jedenfalls können diese rein theoretischen Betrachtungen uns nicht davon 
abhalten, jetzt in der Praxis da, wo die Möglichkeit eines frühzeitigen Eingriffs vor- 
liegt, einen solchen zu versuchen. Ist es doch ein für alle Infektionskrankheiten 
gültiges Prinzip, so früh wie möglich mit der Behandlung einzusetzen, bevor die 
Mikroorganismen in allen Geweben des Körpers festen Fuß gefaßt haben, und es 
wäre doch wunderbar, wenn dieses allgemein gültige Prinzip gerade bei der Syphilis 
eine Ausnahme erfahren sollte. Ein frühzeitiges Eingreifen ist bei der Syphilis umso- 
mehr indiziert, als der einzelne Erreger der Syphilis zweifellos die Tendenz hat, 
nach der ersten Krankheitsattacke wie ein harmloser Fremdkörper in das Gewebe 
einzuheilen und sich gewissermaßen zu verkapseln. Und in diesem Zustande ist er 
dann jedenfalls schwerer zu vernichten. 

Nehmen wir nun aber an, es handelt sich um einen Fall, in welchem eine 
Abortivbehandlung nicht mehr möglich ist, einen regulären Fall von frischer Allge- 
meinsyphilis oder um ein gewöhnliches Rezidiv, bei dem noch gar keine andere 
Kur gemacht worden ist, oder auch um einen Fall, in dem früher schon einmal 
irgend eine Quecksilber- oder Salvarsanbehandlung stattgefunden hatte: Welches 
Verfahren sollen wir im Einzelfalle wählen? 

Das hängt einmal vom Stadium der Erkrankung ab, dann von der Schwere 
und Lokalisation des Krankheitsprozesses sowie von der Toleranz des Patienten. 
Vor allem ist da eines zu sagen, und das gilt sowohl für das Salvarsan wie für das 
Quecksilber: Große, intensiv wirkende Dosen sind außer bei der Abortivkur eigent- 
lich nur bei wirklich gefahrdrohenden Zuständen, z. B. bei der Hirnlues, indiziert, 
vielleicht auch noch bei hochinfektiösen und sehr lästigen Prozessen, wo wir eine 
schnelle Heilung anstreben. Und selbst das letztere erreichen wir oft schon 
mit kleinen Dosen. Für den Durchschnittsfall kommt es fast in allen Stadien der 
Syphilis gar nicht so sehr auf die Schnelligkeit des Erfolges an, wie auf die Gründ- 
- dichkeit. Und ich halte es für das richtigste Prinzip, mit den Heilmitteln möglichst 
ökonomisch vorzugehen, d. h. die kleinste Dosis zu wählen, mit welcher man den 
gewünschten Erfolg erzielt. Da die Syphilis — von den ganz frischen Fällen 
abgesehen — doch nicht mit einem Schlage zu beseitigen ist, muß man sich immer 
vergegenwärtigen, daß es sich um eine über viele Jahre erstreckende Krankheit 
handelt, und daß man, was man nicht durch große Einzeldosen erzielt, besser durch 
oft wiederholte kleinere erzielen kann. Darum sind auch diejenigen Methoden, 
welche ein nachwirkendes Depot hinterlassen, wie die Schmierkur oder die unlös- 
lichen Quecksilberpräparate, den löslichen Salzen vorzuziehen. Wir werden die 
Frage, ob man im Latenzstadium überhaupt behandeln soll, noch erörtern. Will man 
aber im Latenzstadium behandeln, so sind intensive Quecksilber- und Salvarsan- 
dosen, wie sie namentlich neuerdings leider von vielen Seiten und oft zum Schaden 
des Patienten gemacht worden sind, völlig verkehrt. Schließlich handelt es sich beim 
Latenzstadium doch nur um einen vermuteten Krankheitsprozeß, und es scheint 
mir nicht erlaubt, hier mit stark eingreifenden Mitteln und toxischen Dosen 
vorzugehen. 
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Und nun zu der immer wieder neu sich aufdrängenden Frage: Quecksilber 
oder Salvarsan ? 

Die Abortivbehandlung der Syphilis mit Quecksilber ist schon vor der Salvar- 
sanepoche vielfach versucht, und es sind zahlreiche Fälle beschrieben worden, in 
denen entweder durch eine früh einsetzende und dann stark protrahierte, oder durch 
eine von Beginn an äußerst energische Hg-Behandlung (zumeist kombiniert mit 
Excision oder Ausbrennen des Primäraffekts) angeblich solche Abortivheilungen 
geglückt sind. Ganz neuerdings empfiehlt wieder Ehlers (Kopenhagen) eine solche 
Abortivkur mit großen Dosen von Hydrargyrum benzoicum. Aber schon, daß der 
begeistertste Verfechter der Hg-Abortivkur, Duhot in Brüssel, neuerdings ganz zum 
Salvarsan übergegangen ist, scheint doch dafür zu sprechen, daß diese Erfolge nicht 
immer nachhaltige waren. Ich selbst habe keinen ganz sicheren Abortivfall mit Hg 
beobachtet. 

Wenn nun also für die Abortivkur das Salvarsan zweifellos das wirksamere 
Mittel ist — auf die Technik der Behandlung wollen wir später eingehen —, so ist 
für den Durchschnittsfall einer sekundären oder auch tertiären Syphilis diese Frage 
nicht so einfach zu entscheiden. Es wird immer vergessen, daß auch schon vor der 
Salvarsanära — von vereinzelten Ausnahmen abgesehen — die Frühsymptome der 
Syphilis relativ leicht heilbar waren. Selbst die weniger zahlreichen schweren 
Erkrankungsfälle boten und bieten dem geschickten Therapeuten in der Regel keine 
unübersteiglichen Schwierigkeiten. Und auch von den Spätrezidiven heilt ein Teil, 
die eigentliche sog. „tertiäre“ oder gummöse Syphilis, wenn sie frühzeitig 
erkannt und sachgemäß behandelt wird, unter der bisher üblichen Quecksilber- 
behandlung ohne irgendwelche Organschädigung aus, ja, selbst wenn die Behand- 
lung erst später einsetzt und es bei der Heilung zu Gewebsdefekten kommt, sind 
diese von Belang nur, wenn es sich um lebenswichtige Organe, wie Herz, Aorta, 
Hirn, Leber u. s. w. handelt. (Freilich ist gerade die viscerale Lues in ihren Anfangs- 
stadien oft schwer zu diagnostizieren.) Wirklich zu fürchten sind daher außer diesen 
letztgenannten Lokalisationen nur die durch unsere bekannten Heilmethoden schwer 
oder gar nicht beeinflußbaren Erkrankungen des Nervensystems: Tabes und Paralyse. 

Das eigentliche Ziel aller Syphilisbehandlung sollte also die Ver- 
hütung dieserschwersten Formen der Syphilis sein. Das wäre der einzig brauch- 
bare Maßstab für den Wert irgend eines antisyphilitischen Heilmittels oder irgendeiner 
Heilmethode. Hier lassen uns nun aber alle unsere Kenntnisse im Stich. Da wir den . 
Dauererfolg unserer Heilmittel — und das gilt vom Quecksilber ebenso wie vom 
Salvarsan — nicht kennen, so können wir heute als Maßstab für die Güte eines 
Heilverfahrens nur den augenblicklichen Erfolg in Rechnung setzen, d. h. die Ein- 
wirkung auf die vorhandenen Krankheitssymptome und vielleicht noch auf die 
Häufigkeit und Schwere der Frührezidive. Dieser Maßstab aber ist ein völlig 
ungenügender, und deswegen können wir in dieser ganzen Frage kein apodikti- 
sches Urteil fällen, sondern müssen jeden Moment bereit sein, unser Verhalten zu 
ändern. 

Vorderhand können wir, wie gesagt, nur die Einwirkung auf die klinischen 
Symptome, auf die Wassermannsche Reaktion und auf die Häufigkeit.und Schnellig- 
keit der Rezidive als Maßstab der Behandlung ansehen, und da habe ich doch die Über- 
zeugung gewonnen, daß für den gewöhnlichen Durchschnittsfall von sekundärer Syphilis 
die Quecksilbertherapie mindestens dasselbe, in manchen Fällen mehr leistet als das 
Salvarsan. Dem Quecksilber überlegen zeigt sich das Salvarsan außer bei der 
Abortivbehandlung einmal in all den Fällen, wo das Quecksilber nicht vertragen 
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wird oder wo, wie z. B. bei den Fällen von maligner Syphilis, seine Wirkung völlig 
versagt, es ist ihm vielleicht auch in der Schnelligkeit der Wirkung überlegen, wo 
es sich um Überhäutung erodierter Primäraffekte, Schleimhautpapeln und ulcerierter 
Syphilide handelt. Während in der frischen Sekundärperiode, besonders bei aus- 
gebreiteten Exanthemen die Anwendung des Salvarsans leicht eine zu starke Reaktion 
an den Krankheitsherden hervorruft und so die Entstehung von Neurorezidiven 
begünstigt, ist es im späteren Verlauf der Syphilis dem Quecksilber meist völlig 
gleichwertig und kann infolgedessen mit gutem Erfolge abwechselnd mit dem 
Quecksilber gebraucht werden. Aber es hat auch noch gewisse andere Vorzüge. 
Es ist oft ein vorzügliches Kräftigungsmittel, was man vom Quecksilber nicht immer 
sagen kann. Man kann es ferner bei Herz- und Lungenkranken nach meiner Meinung 
mit weniger Risiko anwenden als das Quecksilber, freilich nur, wenn man sich 
kleiner Dosen bedient. Auch bei der Tabes hat es sich mir in vielen Fällen, wenn 
auch nicht als Heilmittel, so doch als ein zahlreiche Symptome außerordentlich gut 
beeinflussendes Mittel erwiesen. Lancinierende Schmerzen, gastrische Krisen werden 
gar nicht selten definitiv beseitigt, Wiederkehr der Reflexe habe ich in vielen Fällen 
gesehen, das Allgemeinbefinden wird in der Regel wesentlich gebessert. Quecksilber 
ist bekanntlich gerade bei der Tabes ein ziemlich zweischneidiges Schwert, und 
wenn auch in einzelnen Fällen von Tabes durch energische Quecksilberkuren 
zweifellos Erfolge erzielt werden, so steht diesen Fällen doch die überaus große 
Zahl der Fälle entgegen, in denen die Quecksilberbehandlung eine merkliche Ver- 
schlechterung des Befindens herbeigeführt hat. Ganz genaue Indikationen, wann man 
im Einzelfalle mit Quecksilber, wann mit Salvarsan behandeln soll, lassen sich nicht 
geben. Im allgemeinen wird man aber — von der oben erwähnten „Eruptions- 
periode« abgesehen — namentlich in den Frühstadien der Erkrankung und in 
späteren Stadien bei frischeren Krankheitssymptomen eher zum Salvarsan greifen, 
während im späteren Erkrankungsstadium und besonders bei älteren und schon 
mehr organisierten Krankheitsprodukten, derben papulösen und gummösen Infiltraten 
das Quecksilber zweifellos wirksamer ist. 

Gerade diese verschiedenartige Wertigkeit und Wirksamkeit beider Heilmittel 
hat schon früh zu der kombinierten Therapie und abwechselnden Therapie der 
beiden Heilmittel geführt. Ich will gern zugeben, daß im Interesse wissenschaft- 
licher Klarheit es sehr wünschenswert wäre, ausschließlich mit dem einen oder 
anderen Mittel zu behandeln, und der von verschiedenen Autoren gemachte Ver- 
such, allein mit dem Salvarsan auszukommen, ist daher gerade vom rein wissen- 
schaftlichen Standpunkt als außerordentlich dankenswert zu begrüßen. Aber für die 
Praxis können wir uns nicht auf diesen Standpunkt stellen. Es kommt sehr oft vor, 
daß gewisse Krankheitsfälle überhaupt nicht durch Salvarsan geheilt werden oder 
bald nach der Behandlung Rezidive auftreten, die dann wieder durch das Queck- 
silber sehr leicht behoben werden und umgekehrt, so daß die Kombination beider Mittel 
außerordentlich nahe lag. 

Was das Quecksilber anbetrifft, so geben wir den alten Methoden, der 
Schmierkur und der Injektion unlöslicher Präparate, insbesondere dem Hydrargyrum 
salicylicum, dem Kalomel und dem grauen Öl, noch immer den Vorzug. Nur muß 
man wissen, daß die sonst so vorzüglich wirkende Schmierkur bei einzelnen Menschen 
wirkungslos oder sehr schwach wirkend ist, weil ihre Haut sehr wenig resorbiert. 
Statt der grauen Salbe brauche ich seit vielen Jahren ausschließlich Quecksilberseife. 
Eine solche sehr gute Hg-Seife ist das Quecksilber-Velopural. Will man die 
Schwarzfärbung vermeiden, so gibt man das — freilich nur schwach wirkende — 
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Kalomel-Ebaga. Wo wir sehr schnell intensiv und doch dabei nachhaltig wirken 
wollen, sind Kalomelinjektionen und Injektionen von Oleum cinereum indiziert. Für 
das Kalomel empfiehlt sich die 40% ige Suspension in Vasenol von Köpp, für das 
-© Oleum cinereum das Mercinol. Von den neuerdings vielfach empfohlenen löslichen 
Salzen erwähne ich hier nur das Embarin, welches dem Hydrargyrum salicyl. sehr 
nahe steht, aber etwas weniger schmerzhaft ist. Das Enesol, eine Verbindung von 
Quecksilber mit Arsen, ist ein schwach wirkendes Präparat und ist nur für Kuren 
in der Latenzzeit und bei schwächlichen Personen indiziert. Während der Dauer jeder 
Hg-Kur muß man sorgfältig den Urin kontrollieren. Und zwar soll man sich nicht 
darauf beschränken, auf Eiweiß zu fahnden; leichtere Störungen der Nierenfunktion 
werden auch schon durch Cylindrurie und stark herabgesetzte Urinsekretion angedeutet. 
Es empfiehlt sich, eine Quecksilberkur nicht länger als höchstens 2 Monate auszudehnen. 
Auch dann nicht, wenn noch Krankheitserscheinungen oder ein positiver Wasser- 
mann vorhanden sind, weil der Organismus in der Regel keine zu langen Queck- 
silberdarreichungen verträgt. Es ist dann besser, entweder eine Zeitlang überhaupt zu 
pausieren oder mit der Therapie zu wechseln und Salvarsan, Jod und Zittmannsches 
Dekokt zu geben. Vielfach mache ich es auch so, daß ich erst 6 Spritzen Hg. salicyl., 
wöchentlich je 2, gebe, dann 4—6 Spritzen Mercinol, wöchentlich eine, manchmal 
dann noch längere Zeit hindurch alle 2—3 Wochen wöchentlich eine Mercinol- 
injektion. | 

Die intramuskuläre Darreichung des Salvarsans wird jetzt wohl nur noch 
wenig geübt. Auch das Präparat „Joha“ hat bei den von mir applizierten 
Fällen sich als recht schmerzhaft erwiesen. Von den meisten Ärzten wird wohl jetzt 
die intravenöse Applikation bevorzugt, und wenn es sich nicht gerade um eine 
Abortivkur handelt, werden allgemein kleine Dosen angewendet. Ich selbst beginne 
gewöhnlich mit 0'2, ja bei Hirnerkrankungen, Tabes, bei zarten Personen, Herz- 
und Nierenkranken mit 0'1. Bei Kindern gebe ich noch kleinere Dosen. Große 
Wassermengen sind nicht nötig. Man löst die gewählte Dosis 01—03 in 3—5 g 
Wasser und injiziert mittels einer Rekordspritze. Daß trotzdem auch heute noch und, 
obwohl allgemein frisch destilliertes Wasser verwendet wird, nach der Injektion hie 
und da Fieber und Schüttelfrost auftreten, beweist, daß nicht die im destillierten Wasser 
enthaltenen Bakterienleiber (sog. „ Wasserfehler“) schuld hieran sind. Immerhin ist, da es 
sich bei allen intravenösen Injektionen um einen sehr diffizilen Eingriff handelt, unbe- 
dingt erforderlich, absolut steril vorzugehen. Das Salvarsan braucht nicht in Koch- 
salzlösung, sondern kann in destilliertem Wasser oder gut abgekochtem Leitungs- 
wasser gelöst, muß aber sofort nach der Lösung injiziert werden. Zwischen Alt- 
und Neosalvarsan habe ich keinen wesentlichen Unterschied gefunden. Manche 
Autoren halten das Neosalvarsan für weniger wirksam. Davon habe ich mich nicht 
überzeugen können. Kleine Dosen kann man in Zwischenräumen von 2—3 Tagen 
erneuern. Bei der Dosis 3 (= Neosalv.0'45) macht man am besten Intervalle nicht unter 
3Tagen. Wechselmann empfiehlt, stark konzentrierte Lösungen subcutan oder, wie er 
es nennt, epifascial etwas nach hinten vom Trochanter zu injizieren. Er löst Neosalvarsan 
0:3 auf 1 g und spritzt dann erst ein paar Tropfen Novocain ein, und nachher '/,, 1/, bis 
eine ganze Spritze, je nach der gewünschten Dosis. Die Wirkung dieser Depottherapie 
soll nachhaltiger sein; doch hat es sich gezeigt, daß auch bei der intravenösen Injektion 
noch sehr lange Salvarsan in den Organen, besonders in der Leber, zurückbleibt, 
resorbiert und ausgeschieden wird. Die Zalıl der Injektionen hängt natürlich ab von 
der therapeutischen Wirkung, der Seroreaktion (s. u.) und von den etwaigen Neben- 
wirkungen. Diese sind heute, seit wir mit kleinen Dosen operieren, sehr viel 
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seltener geworden, u. zw. gilt dies für die drei Gruppen der Salvarsanschädigungen, 
das sind einmal die bei oder kurz nach der Injektion auftretenden Erscheinungen: 
Shock, Fieber, Schüttelfrost, dann für die in den ersten Tagen nach der Injektion be- 
obachteten Störungen: die mit oder ohne Fieber einhergehenden Exantheme und 
Erkrankungen des Nervensystems, und schließlich auch für die später auftretenden 
Neurorezidive. Die schweren und letalen Erkrankungsformen, vor allem die 
Encephalitis haemorrhagica, lassen sich durch kleine Dosen sehr wohl verhüten. 
Das beweist, daß echte Idiosynkrasie gegen das Mittel, d. h. eine pathologische 
Sensibilität, welche schon kleinste Mengen als Gift wirken läßt, sehr selten 
vorkommt. Überempfindlichkeit derart, daß Patienten bei Dosen, welche das Gros 
der anderen verträgt, unangenehme Nebenerscheinungen bekommen, sind häufiger 
und werden sich niemals ganz verhüten lassen. 

Freilich muß man ganz genau die Kontraindikationen kennen. Man darf bei 
frischen Hirnerkrankungen, aber auch bei späten, aber schweren Erkrankungen des 
Centralnervensystems, so bei vorgeschrittener Tabes, besonders mit Beteiligung der 
Medulla oblongata, nur ganz kleine Salvarsandosen anwenden. Dasselbe gilt von 
Herz- und Nierenkranken. Ganz vom Salvarsan bei der letzteren Gruppe abzu- 
sehen, halte ich nicht für notwendig. Man darf ferner keine Injektionen machen, 
wenn der Patient anderweitig akut erkrankt ist. Eine einfache Influenza, eine fieber- 
hafte Angina genügt, um bei einer sonst gut vertragenen Dosis unangenehme 
Nebenerscheinungen auszulösen. 

Aber es bleibt noch ein Teil von Fällen, die auch nicht durch eine Über- 
empfindlichkeit des Patienten zu erklären sind, sondern wo nur dadurch, daß eine 
sonst nicht zu stande kommende Zersetzung des Salvarsans in seine Kompo- 
nenten stattfindet, eine Schädigung zu stande kam. Dafür spricht das klinische 
Bild, das völlig dem einer akuten Arsenvergiftung gleicht: die akute Gastroenteritis, 
das Fieber, die Schmerzen, das Auftreten eines scarlatiniformen Exanthems u. s. w. 
Worauf diese Zersetzung beruht, wissen wir nicht, und so lange sind auch der- 
artige Zwischenfälle nicht zu vermeiden. Aber die Erfahrung lehrt, daß auch diese 
Zustände bei kleinen Dosen seltener vorkommen, und da diese, wenn man sie nur 
häufig genug wiederholt, ebenso gut wirken wie die großen Dosen, so sollte man 
nicht ohne Not zu letzteren greifen. Ich weiß, daß andere Autoren, wie z. B. Gen- 
nerich, einen anderen Standpunkt vertreten. Aber unvollkommene Erfolge und 
Rezidive kommen ebenso gut nach großen wie nach kleinen Dosen vor. 

Der Vorzug der kleinen Dosis ist auch der, daß man die Patienten ambulant 
behandeln kann, was namentlich für den praktischen Arzt, der nicht über eine 
klinische Abteilung verfügt, von großer Wichtigkeit ist. Es genügt, daß der Patient 
sich am Tage der Injektion ruhig verhält und, sowie irgend eine Störung des Allgemein- 
befindens sich einstellt, sofort das Bett aufsucht. 

Wie häufig die Injektionen zu wiederholen sind, darüber lassen sich heute 
noch keine genauen Vorschriften geben. Man wird sich auch hier nach dem thera- 
peutischen Erfolg und nach der Wassermannschen Reaktion richten. Treten 
während der Behandlung Rezidive auf oder bilden sich die Krankheitserscheinungen 
nicht genügend zurück, so empfiehlt es sich, zum Quecksilber oder Jod überzu- 
gehen. Auch sonst wird die Kombination beider Mittel jetzt vielfach geübt. 
Namentlich bei frischer, sekundärer Lues wird diese Kombination in den ver- 
schiedensten Modifikationen angewendet. Hier wird am besten das Quecksilber 
vor dem Salvarsan gegeben, um dadurch das Entstehen von Encephalitis zu 
verhüten. 
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Diese kombinierten Kuren werden in Pausen von 2—3 Monaten wiederholt, 
oder es wird so abgewechselt, daß einmal eine reine Salvarsankur, das andere Mal 
eine reine Quecksilberkur gemacht wird. 

Die Dauer der Kur hängt ab von der Bedeutung, welche man der Wassermann- 
schen Reaktion für die Therapie einräumt, und darüber gehen die Meinungen noch weit 
auseinander. Es unterliegt gar keinem Zweifel, daß die Wassermannsche Reaktion 
unserer Behandlungsmethodik von Grund auf neue Bahnen gewiesen hat. Man 
mag gegen die Wassermannsche Reaktion sagen, was man wolle, es ist ein in 
der Geschichte der Medizin bis dahin unerhörter Fall, daß eine biologisch-chemi- 
sche Reaktion, die ihrem Wesen nach jetzt, 8 Jahre, nachdem wir täglich mit ihr 
arbeiten, uns noch völlig rätselhaft ist, mit einer Sicherheit, die zwar nicht voll- 
kommen ist, aber die der klinischen Diagnose doch zweifellos übertrifft und mit 
einer Feinheit, welche die der klinischen Diagnose weit hinter sich läßt, uns viel 
tiefer in den Krankheitsprozeß hineinzublicken gestattet, als wir es bislang ver- 
mochten, so tief, daß unser Deutungsvermögen meist gar nicht einmal mitkommt. 
Und trotzdem kann man auf die Wassermannsche Reaktion allein eineSyphilistherapie 
nicht gründen. Das wäre nur zulässig, wenn sie vor den klinischen Symptomen den 
Vorzug voraus hätte, uns einen Blick in die zukünftige Entwicklung des einzelnen 
Falles tun zu lassen. Da sie das aber nicht tut, so muß uns zunächst doch immer 
in erster Linie der klinische Krankheitsprozeß als Leitfaden der Behandlung gelten; 
die Wassermannsche Reaktion kann uns nur zeigen, was wir über die Behandlung 
der klinischen Symptome hinaus zu tun haben. Hier sind nun drei strittige Fragen 
zu entscheiden: 

1. Sollen wir jedesmal behandeln, wenn ‘die Reaktion positiv ist, 

2. sollen wir die Behandlung bis zum Auftreten der negativen Reaktion fort- 
setzen, und 

3. sollen wir beim Fehlen klinischer Symptome und negativer Reaktion trotzdem 
eine Behandlung einleiten, wenn es der chronisch intermittierende Turnus der 
Fournier-Neisserschen Kur erheischt? 

Wenn wir auch heute das Wesen der Wassermannschen Reaktion noch nicht 
kennen, soviel scheint sicher, daß sie als Zeichen der Aktivität des syphilitischen 
Virus aufgefaßt werden muß. Ihr Auftreten während des Primäraffektes, das schritt- 
weise Schwächerwerden und schließlich Negativwerden während der Behandlung 
und der Abheilung der Krankheitssymptome, ihr Wiederauftreten mit den Rezidiven, 
das viel seltenere Vorkommen in der Spätlatenz, alles das spricht für eine solche 
Deutung. Zugegeben, daß — namentlich bei der Spätlues — trotz Verschwindens 
der Symptome die Reaktion oft positiv bleibt, daß sie umgekehrt z. B. bei der 
Paralyse negativ werden karin, ohne daß der Krankheitszustand sich bessert, daß 
sie bei Neurorezidiven, wie überhaupt bei Monosyphiliden, häufig negativ ist, 
daß sie manchmal ganz plötzlich paradoxerweise von einem Tage zum anderen 
umspringt, alles das zugegeben, so ist doch in der überwältigenden Mehrzahl 
der Fälle der Parallelismus zwischen der Wassermannschen Reaktion und 
dem Auf und Ab der klinischen Symptome ein geradezu wunderbarer. Wir 
werden daher im Prinzip immer behandeln müssen, wenn die Reaktion positiv 
is, und ebenso werden wir, wenn wir eine Behandlung begonnen haben, 
gleichviel ob mit oder ohne klinische Symptome, so lange zu behandeln 
suchen, bis die Reaktion negativ ist. Wenigstens muß unser Streben dahin gehen, 
dieses Ziel zu erreichen. Wir werden dieses Ziel nicht immer erreichen, wir werden 
manchesmal gerade im Interesse des Patienten davon abstehen müssen. Hier tritt 
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eben die Kunst des Arztes in ihre Rechte. Es muß immer das Gesamtkrankheits- 
bild und auch die Persönlichkeit des Kranken und ja nicht zuletzt seine Psyche 
berücksichtigt werden. Der Arzt darf nie mit dem Kopf durch die Wand wollen. 
Er muß oft genug, statt direkt auf das gewünschte Ziel loszugehen, lavieren, Pausen 
machen u.s. w. Dafür lassen sich keine allgemein gültigen Vorschriften geben. 

Es gibt in den späteren Stadien der Krankheit, besonders in der Spätlatenz- 
zeit Menschen, die auch durch die energischste und noch so oft wiederholte Behand- 
lung überhaupt nicht negativ zu bekommen sind, oder bei denen, selbst wenn die 
Reaktion einmal negativ geworden ist, diese sehr schnell wieder positiv wird. Sollen 
wir solche Fälle nun dauernd jahrelang behandeln? Ich würde das für verkehrt 
halten, zumal wir ja doch nicht einmal wissen, auf welches kranke Organ eine 
solche positive Reaktion zu beziehen ist; aber man muß solche Patienten doch 
dauernd im Auge behalten und öfter abwechselnd einmal mit Salvarsan, Hg oder 
Jod behandeln. 
| Und noch etwas möchte ich hier hervorheben. Die große Bedeutung, welche 
man mit Recht der Wassermannschen Reaktion zuschreibt, verführt heute viele 
Ärzte dazu, die klinische Untersuchung zu unterschätzen. Die Patienten werden alle 
paar Monate, ohne daß sieauch nur angesehen werden, bloß serologisch unter- 
sucht. Sie werden, wenn der Arzt nicht selber die Untersuchung vornimmt, von 
ihm ohne weiteres in ein serodiagnostisches Institut geschickt. Sind sie negativ, so 
werden sie nicht behandelt, sind sie positiv, so wird eine Behandlung eingeleitet. 
Ich halte das für einen prinzipiellen Fehler. Stets muß die allergenaueste körperliche 
Untersuchung mit der serologischen einhergehen oder besser ihr vorausgehen, und 
es muß unser Bestreben sein, diese körperliche Untersuchung so fein und so exakt 
auszugestalten, daß uns nicht das geringste Zeichen eines krankhaften Vorganges 
entgehen kann. Zeigen sich hierbei die lebenswichtigen Organe gesund, so ist es 
im Interesse der Psyche des Patienten wichtig, ihm das vor der Blutuntersuchung 
mitzuteilen und ihn darauf aufmerksam zu machen, daß selbst ein etwaiger positiver 
Blutbefund unter diesen Umständen nichts Schlimmes zu bedeuten habe. Später 
ist er geneigt, eine solche Äußerung für einen leeren Trost anzusehen. 

Nun gelingt es ja hie und da, durch schwache Quecksilber- und Salvarsan- 
injektionen eine negative Reaktion in eine positive umzuwandeln, und man hat vor- 
geschlagen, sich dieser provozierenden Injektionen zu bedienen, um eine nicht 
ganz kapitelfeste negative Reaktion deutlich zu machen. Ich habe das selbst wieder- 
holt gemacht und auch in einigen Fällen einen solchen Umschlag erzielt; aber ich 
glaube doch, daß wir allgemein eine solche provozierende Injektion nicht anzu- 
wenden brauchen, höchstens bei zweifelhaften Symptomen sowie in Fällen, wo es uns oder 
dem Patienten selbst auf allerhöchste Exaktheit ankommt, wie z.B. beim Heiratskonsens. 

Wichtig ist in manchen Fällen die Untersuchung der Spinalflüssigkeit, 
eine Methode, der wir schon viele Aufschlüsse verdanken. So wertvolle Resultate aber 
auch bisher diese Untersuchung schon gezeitigt hat, so glaube ich vorderhand doch 
nicht, daß sie einer Allgemeinanwendung in allen Fällen von Syphilis fähig ist, zunächst 
schon aus dem einfachen äußeren Grunde, daß die Vornahme einer Lumbalpunktion 
nur in einem Krankenhause oder einer Klinik gemacht werden kann. Unsere Patienten 
sind nun aber seit Jahren daran gewöhnt, sich ambulant behandeln zu lassen, und sie 
werden sich kaum dazu verstehen, sich jährlich zwei- oder dreimal für ein paar Tage 
zum Zwecke der Lumbalpunktion in eine Klinik oder ein Krankenhaus zu begeben. 
Nur ein kleiner Teil aller Syphilitiker wird in den Krankenhäusern behandelt, das 
Gros ambulant. Aber ich glaube, eine unterschiedslose Untersuchung der Spinal- 
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flüssigkeit für alle Syphilitiker ist auch wohl entbehrlich. Für die Krankenhauspraxis 
wird ja eine reguläre Kontrolle derselben sehr zweckmäßig sein, schon um festzu- 
stellen, in wie vielen Fällen denn bei negativem Wassermann und fehlenden 
Krankheitserscheinungen krankhafte Veränderungen im Nervensystem vorhanden 
sind. In der ambulanten Praxis wird man die Spinalflüssigkeit vorderhand auf die- 
jenigen Fälle beschränken, wo klinische Symptome wie langandauernde 
Kopf- und Rückenschmerzen, erhöhte Reflexerregbarkeit u. s. w. den Ver- 
dacht einer cerebrospinalen Reizung nahelegen. Daß diese Reizzustände, 
die ja im ersten Erkrankungsstadium der Syphilis recht häufig sind, wenn sie keiner 
Behandlung unterliegen, die Grundlage für spätere Erkrankungen des Centralnerven- 
systems abgeben, ist ja wohl möglich; daß sie es in der Mehrzahl der Fälle nicht 
tun, vielmehr.sehr häufig sich spontan zurückbilden, geht schon daraus hervor, daß 
die Zahl jener Späterkrankungen im Verhältnis zu der Häufigkeit dieser frühen 
Reizzustände doch eine sehr geringe ist. 


Und nun zu der dritten Frage: 


Sollen wir bei fehlenden klinischen Symptomen und negativem 
Wassermann trotzdem behandeln? Wenn das vielfach geschieht, so ist das 
eine Inkonsequenz, die zunächst nur psychologisch zu erklären ist durch die jahrelange 
Gewöhnung an die sog. prophylaktischen Kuren. Es erscheint ja unlogisch, 
einmal in der positiven Reaktion ein Zeichen der Aktivität des syphilitischen Virus 
zu sehen, dann aber zu behandeln, obwohl die Reaktion negativ ist. Aber ich würde 
Logik Logik und Konsequenz Konsequenz sein lassen, wenn die Tatsachen zugunsten der 
chronisch intermittierenden Behandlung sprächen. Hierüber ein Urteil zu gewinnen, ist 
aberaußerordentlichschwierig, weil wirdasSchicksalunsererSyphilitikernurindenselten- 
sten Fällen auf Dezennien hinaus verfolgen können. Denn, wie schon im Eingang dieser 
Ausführungen gesagt, nur aufdie schweren Späterkrankungen kommt es an. 

Ob ein Patient — das kann nicht häufig genug wiederholt werden — in den 
ersten Jahren viele oder wenige Rezidive bekommt, ja ob er später einmal ein 
Haut- oder Knochengummi, ja selbst irgend eine Erkrankung der Leber, der Niere 
der Bronchien etc. bekommt, ist für die wirkliche Prognose der Syphilis von ganz 
untergeordneter Bedeutung. Alle diese Erkrankungen sind, wenn früh erkannt(!), 
leicht zu heilen. Es gibt eigentlich nur drei Affektionen, die zu fürchten sind: 
Tabes, Paralyse, Aortitis. Gerade diese Erkrankungen entwickeln sich so spät und 
so unmerklich, es liegen dazwischen so viele Jahre anscheinender Gesundheit, in 
denen wir die Patienten aus den Augen verlieren, daß über den Einfluß der frühen 
Behandlung auf ihr Zustandekommen außerordentlich wenig bekannt ist. 

Hier kommt uns nun eine Statistik, welche Mattauschek und Pilcz! vor 
kurzem veröffentlicht haben, zu Hilfe. 

Sie haben die Lebensschicksale von 4134 österreichischen Offizieren, die in 
den Jahren 1880—1900 wegen Syphilis in den Heeressanitätsanstalten behandelt 
worden sind, bis zum Jahre 1912 verfolgt und sind neben vielen anderen wich- 
tigen Ergebnissen zu dem Resultat gelangt, daß von diesen Offizieren 198 an Para- 
lyse und 113 an Tabes erkrankten. Sie haben nun ihr Material daraufhin geprüft, 
welchen Einfluß die voraufgegangene Behandlung auf diese schweren Spätaffektionen 
gehabt hat, ferner, ob sich zwischen dem Charakter der früheren Erkrankung und 
dem des Ausgangs der Krankheit gesetzmäßige Beziehungen feststellen lassen. 
Hierfür war freilich nur ein Teil ihres Materials zu verwerten. 


1 Ztschr. f. ges. Neur. VIII u. XV. 
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Tabelle 1. 
Nur 1 Hg Wiederholt behandelt 


Te nn ein mer er er gen — ne ie EEE En ErEEpTeEmesninnE eng» rose eemmmiriesemmeBenemen ms ee nn ee 


Gesund. 48 er er pi 
Paralysis progressiva . .. .... 
Tabes 2,2, 2% 2 a ae ne 
Lues cerebrospinalis . . . ... . 
Psychosen... 2.22.2000. ' 
Todesfälle... 2.222200. 














Keine Behandlung | 
| 
48 48 | 






| 
| 
Totalsumme 1188 


Wie aus Tabelle 1 hervorgeht, ist von den gut und wiederholt Behandelten 
ein unendlich viel größerer Bruchteil gesund geblieben, während von den gar nicht oder 
mangelhaft Behandelten ein auffallend großer Prozentsatz später Tabes und Paralyse be- 
kommen hat. Daraus ohne weiteres zu schließen, daß die wiederholte Behandlung den Aus- 
bruch von Tabes und Paralyse verhindert hat, wäre voreilig. Eskönntenjadierezidivreichen 
Fälle, die häufigere Kuren benötigen, weniger zu diesen Spätaffektionen disponieren. 


Tabelle 2. 


| Kein Rezidiv Ein Rezidiv | Mehrere Rezidive 
| | 
I j |» | 


Gesund . . . 2 2 2 2 2 2 2 2 0. 








Lues cerebrospinalis 
Psychosen. . 2 22222020. 
Todesfälle x #3 8.12 %% 


Totalsumme 2002 


Da zeigt uns auch Tabelle 2 die zwar längst bekannte und auch oft statistisch 
festgelegte Tatsache, die aber hier in geradezu überraschender Weise klar wird, 
daß, während die Fälle mit einem oder mehreren Rezidiven verhältnismäßig selten 
zur Tabes und Paralyse führten, in den Fällen, welche im Anfang ohne 
Rezidiv verliefen, d. h. also bei der gutartigen Form, von der ich am. 
Eingang meiner Ausführungen gesprochen habe, überaus häufig, näm- 
lich in 65% aller Fälle, Paralyse und Tabes die Folge waren. Und es. 
kommt nun noch hinzu, daß außer diesen 198 Paralytikern und 113 Tabikern noch 
233 andere Offiziere an Paralyse und 168 an Tabes erkrankten, die in der obigen 
Statistik nicht enthalten sind, weil ihre frühere Syphilis nicht offiziell bekannt geworden ist,. 
und daß von diesen etwa die Hälfte von einer syphilitischen Infektion nichts wußte. 

Es entsteht nun die Frage, ob in den Fällen mit mehreren Rezidiven 
die wiederholte Behandlung den günstigen Ausgang veranlaßt hat und 
umgekehrt in den Fällen ohne Rezidive die mangelhafte Behandlung 
den ungünstigen Ausgang, oder ob ganz unabhängig von jeglicher 
Behandlung der leichte Anfangstyp zur Tabes und Paralyse prädisponiert. 
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Das läßt die Statistik von Mattauschek und Pilcz nicht erkennen, doch müßte 
sich das noch nachträglich aus ihren statistischen Unterlagen feststellen lassen!. Und 
sie kann natürlich auch über die Bedeutung der Wassermannschen Reaktion für die 
spätere Entwicklung der Tabes und Paralyse keinen Aufschluß geben. Aber das ist es 
gerade, was wir wissen möchten. Denn wenn — was ja eigentlich eine sehr nahe- 
liegende Annahme wäre — eine Behandlung im positiven Stadium einen wesent- 
lich größeren prophylaktischen Wert hätte als eine solche im negativen, dann 
wären wir die alte, blindlings drauflosschlagende, chronisch intermittierende Kur 
los und hätten auch außerhalb der Zeiten, wo Krankheitserscheinungen vorliegen, 
eine greifbare Richtschnur für unser Handeln._ Aber, so plausibel das 
erscheint, es ist ja eben erst noch zu beweisen. 

Das Problem, das der Syphilistherapie also für die nächsten Jahre gestellt ist, 
ließe sich in folgende drei Möglichkeiten gruppieren: 

1. Es wäre möglich, daß der klinische Charakter der Erkrankung sich unab- 
hängig von jeglicher Therapie durchsetzt, daß es einen bestimmten Erkrankungstyp 
gibt, der im Anfang überaus milde und gutartig verläuft und, ob man ihn nun 
behandelt oder nicht, unweigerlich oder doch mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
zu Paralyse oder Tabes führt. 


Hier entsteht die Unterfrage: Ist die angeborene Konstitution des Kranken, also das Terrain, 
auf das die Spirochäten kommen, sind es die nach der Infektion hinzutretenden ungünstigen äußeren 
Einwirkungen, welche bei einzelnen Individuen eine verminderte Widerstandskraft des Centralnerven- 
systems bedingen oder sind es Verschiedenartigkeiten der Spirochäte selbst? 

Ich habe mich früher immer gegen die Vorstellung einer solchen durch eine besondere Abart 
der Spirochäten erzeugten „Syphilis à virus nerveux“ gesträubt, aber seitdem ich, veranlaßt durch 
verschiedene Beobachtungen aus der eigenen Praxis, mich mit dieser Frage eingehender beschäftigt 
habe, möchte ich doch diesen Gedanken nicht a limine abweisen. Die große Häufigkeit der con- 
jugalen und familiären Tabes- und Paralysefälle, die in der Literatur jetzt vielfach beschriebenen 
Fälle von Gruppeninfektionen, wo mehrere von einer Quelle aus infizierte Personen gleichmäßig an 
Paralyse und Tabes erkranken, gibt doch einer solchen Deutung eine gewisse Unterlage. 

Die Beantwortung dieser Unterfrage ist für die Lehre von Syphilispathologie von eminenter 
Bedeutung, wenn sie auch für die Therapie vielleicht nicht ausschlaggebend ist. 

2. Es wäre möglich, daß die Fälle, die später leicht zur Tabes und Paralyse 
neigen, gerade zu denjenigen gehören, die in den Latenzperioden der Frühzeit 
häufig und hartnäckig positiv reagieren, und daß eine bei jedesmaligem Positiv- 
werden der Reaktion einsetzende Behandlung im stande wäre, die Entwicklung 
dieser Späterkrankungen zu vermeiden. 

3. Es wäre möglich, daß ganz unabhängig von dem Ausfall der Wasser- 
mannschen Reaktion eine in den ersten Jahren der Erkrankung zu ganz beliebiger 
Zeit wiederholt eingeleitete Behandlung im stande wäre, die Entwicklung von 
Tabes und Paralyse in gewissem Umfang zu verhindern. 

Im Fall 1 ist jede Therapie machtlos, im Fall 2 wäre jede positive Wasser- 


mannsche Reaktion eine Indikation zur Behandlung, im Fall 3 wäre die sorg- 


1 Zu diesem Behufe müßte das Material von Mattauschek und Pilcz noch folgendermaßen 
aufgeteilt werden: 


1. Fälle ohne Rezidive, viel behandelt . . . . f 


abes und Paralyse . . 


2. » ” ” wenig " gesund 


3. » mit 1 Rezidiv, viel 


{ gesund 


4. „n wenig \ Tabes und Paralyse . . 





Bei den Fällen mit mehreren Rezidiven ist eine solche Aufteilung nicht möglich, da sie wohl 
alle öfters behandelt worden sind. 
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fältigste Diagnose für die Prognostik der Paralyse und Tabes bedeutungslos; man. 
müßte, gleichviel, ob die Wassermannsche Reaktion negativ oder positiv ist, im 
Frühstadium chronisch intermittierend behandeln. 

Welche von diesen drei Möglichkeiten die richtige ist, können wir heute noch 
nicht entscheiden: die Paralyse tritt am häufigsten im 11.—15. Jahre nach der 
Infektion auf, die Tabes oft noch später. Da wir seit 6 Jahren mit dem Wasser- 
mann arbeiten, würden wir also in frühestens 5—8 Jahren wissen, 
welche Bedeutung die Wassermann-Reaktion für den definitiven Ver- 
lauf der Syphilis hat. 

So lange aber kann der Praktiker nicht warten. Der Patient steht vor ihm, 
heischt augenblickliche Hilfe und will so behandelt werden, daß er nicht nur seine 
augenblicklichen Krankheitssymptome, sondern seine gesamte Krankheit möglichst 
schnell und gründlich los wird. Daß die Syphilis noch nach langen Jahren allerhand 
schwere Krankheitsprozesse nach sich ziehen kann, weiß heute jedermann. Jeder 
hat die begründete Besorgnis, daß gerade ihm diese zustoßen könne, und die 
meisten Patienten verlangen von dem behandelnden Arzt ein regelrechtes Behand- 
lungsprogramm. Mit theoretischen Erwägungen können wir den Kranken nicht 
kommen. Da heißt es für den Arzt handeln, u. zw. so handeln, daß man trotz aller 
Unsicherheit über die endliche Lösung der strittigen Frage dem Kranken wirklich nutzt. 

Da scheint mir nun folgendes Vorgehen vorderhand das richtigste: 

1. Im Frühstadium vor oder kurz nach dem Ausbruch der Sekundär- 
erscheinungen energischer Abortivversuch. Im Anschluß daran selbst bei negativem 
Wassermann lange — etwa 2—3 Monate — dauernde Behandlung, nach 4—6wöchiger 
Pause neue Kur, nach einem halben Jahr, wenn kein neues Krankheitssymptom 
mehr aufgetreten und Wassermann negativ ist, Blutuntersuchung, die alle 3 Monate 
wiederholt wird. Bei positivem Wassermann jedesmal Kur (Salvarsan oder Queck- 
silber oder kombiniert). Aber auch bei negativem Wassermann eine Vorsichtskur, 
die dann bei einem. sonst gesunden Menschen die ersten paar Jahre alljährlich 1mal 
ohne Schaden wiederholt werden kann. 

2. Bei Patienten, die mit Früh- oder Spätrezidiven in Behandlung treten, 
(Hg- oder Salvarsan-) Behandlung bis über das Verschwinden der Symptome hinaus, 
möglichst bis zum Negativwerden des Wassermann. Ist das nicht zu erreichen, 
Wiederholung der Kur nach 2monatiger Pause, in der eventuell Jod gegeben 
wird. In der Regel ist der Blutbefund jetzt negativ, wo nicht, wird die Behandlung 
fortgesetzt, verstärkt oder mit der Behandlung gewechselt, bis das gewünschte 
Resultat erreicht ist. Ist auch das nicht zu erzielen, macht man nach längerer Pause 
einen dritten Versuch. 

3. Bei fehlenden Symptomen, aber positivem Wassermann: 

a) in den ersten Krankheitsjahren energische Behandlung, wenn nicht 
gerade der Patient am Schluß einer solchen steht; 

b) später genügt eine längere Zeit fortgesetzte milde Hg- oder Jodbehandlung. 

4. Bei fehlenden Symptomen und negativem Wassermann in der Regel 
keine Behandlung, eventuell provokatorische Salvarsaninjektion und Untersuchung 
des Liquor. Ist dieser negativ und der Patient gut vorbehandelt, keine Behandlung, 
bei positivem Liquor Behandlung und genaue Überwachung. In der Spätlatenz 
bei negativem Wassermann keine Behandlung. 

Jeder Patient soll in den ersten 2—3 Jahren 3—4mal, in den folgenden Jahren 
je 2mal, dann bis zum 10. Jahre jährlich mindestens Imal körperlich und serologisch 
untersucht werden. 

Ergebnisse der gesamten Medizin. 1. 33 
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Nachtrag (1919). 


Obigen im Jahre 1913 geschriebenen Ausführungen möchte ich folgende 
auf die Erfahrungen der letzten 6 Jahre gegründete Bemerkungen hinzufügen. 

1. Ich habe oben (p. 502) betont, daß je früher und je energischer im ersten 
Krankheitsbeginn die Salvarsanbehandlung einsetzt, es desto eher gelingt, die 
Krankheit im Keime zu ersticken. Tausendfältige Erfahrung hat das seitdem bestätigt. 
Nun behauptet F. Lesser, der Abortivversuch sei nur möglich, solange der Blut- 
befund noch negativ sei; sei er schon positiv geworden, gelinge er sehr selten 
oder gar nicht. Wassermann deutet das so: Im primär-seronegativen Stadium 
ist die Syphilis noch eine Blutspirillose, also wie alle Blutspirillosen durch Salvarsan 
leicht beeinflußbar. Sind die Spirochäten schon im Gewebe, was sich durch das 
Positivwerden des Wassermann anzeigt, so sind sie schwer zu entfernen. 

Die Tatsachen, auf die sich diese Hypothese stützt, sind nicht ganz zutreffend. 
Natürlich gewähren im allgemeinen die negativen Fälle als die jüngeren bessere 
Heilungsaussichten, aber einmal gibt es auch unter ihnen solche, die trotz energi- 
scher Salvarsanbehandlung nach ein oder zwei Jahren plötzlich positiv reagieren, 
und auf der anderen Seite sieht man dort nicht wenige Fälle, bei denen die 
Behandlung erst im positiven Stadium einsetzen konnte, der Patient nach der 
ersten Kur wegblieb und trotzdem nach mehreren Jahren völlig negativ geblieben war. 

Und die Deutung: daß das Festsitzen der Spirochäten im Gewebe die Heilung 
erschwert, habe ich schon seinerzeit (p. 503) hervorgehoben; aber man kann nicht 
ohneweiters sagen, daß das Positivwerden der Reaktion zeitlich mit dem Über- 
tritt der Spirochäten in das Gewebe zusammentrifft und durch diesen Übertritt 
bedingt wird. Zum mindesten an einer Stelle — dem Primäraffekt — sind die 
Spirochäten schon lange vor ihrem Eintritt ins Blut fest im Gewebe „verankert“, 
oft auch schon in der Begleitdrüse. Wann sie ins Blut übergehen, wissen wir nicht, 
vereinzelt vielleicht schon sehr früh, in der ersten Inkubationsperiode, massenhaft 
jedoch wohl kaum lange vor Ausbruch des Exanthems, also ungefähr gleichzeitig 
mit oder gar etwas nach dem Positivwerden des Wassermann. Auch ist die Mög- 
lichkeit nicht von der Hand zu weisen, daß, sobald die Spirochäten vom Primärherd 
aus massenhaft ins Blut übertreten, sie auch sofort oder doch sehr schnell aus 
den Capillaren ins Gewebe dringen und sich dort überall festsetzen, daß also eine 
zeitlich scharfe Trennung zwischen Blut- und Gewebsspirillose gar nicht besteht. 

Wie aber die theoretischen Vorstellungen von diesen Vorgängen sein mögen, 
praktisch bleibt es dabei, daß man möglichst früh und energisch mit der Behand- 
lung beginnen muß, um, wenn möglich, eine Abortivheilung zu erzielen. Also 
keinesfalls auf das Positivwerden des Wassermann warten! Zur Sicherung der 
Diagnose genügt der Spirochätenbefund im Primäraffekt oder Begleitbubo, nach- 
zuweisen im Dunkelfeld oder Tuschepräparat, ausnahmsweise auch ein ganz ein- 
wandfreier klinischer Befund: typische Induration, indolenter Bubo, typische 
Inkubationsdauer und wenn möglich bewiesene Lues der Infektionsquelle. Bei 
geringstem Zweifel an der Diagnose warten bis zur Behebung des Zweifels! 
Genaueres siehe in meiner Schrift: Frühdiagnose und Frühbehandlung der Ge- 
schlechtskrankheiten, Verlag von G. Fischer, Jena 1919. 

2. Unsere Kenntnis der Salvarsanschädigungen ist in der Zwischenzeit 
sehr vermehrt und — leider — auch durch .verschiedene Todesfälle erweitert 
worden. Die letzteren sind zumeist durch zu hohe Dosen (Einzel- oder Gesamt- 
dosen), zu kurze Intervalle zwischen den einzelnen Injektionen und mangelnde, 
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Berücksichtigung der wichtigen Kontraindikationen veranlaßt worden. Außer den 
schon oben genannten Kontraindikationen sind hier noch zu erwähnen: Arterio- 
sklerose sowie Nephritis oder Nierenreizung durch vorausgegangene Quecksilberkur. 
Ferner: Sobald nach einer Salvarsaninjektion auch nur die kleinste Gesundheits- 
störung, länger als ein paar Stunden anhaltendes Fieber oder Kopfschmerz, 
Schwindel, Übelkeit, Erbrechen, allgemeine Mattigkeit, selbst ganz leichte Exantheme 
auftreten, darf nicht weiter gespritzt werden. Bei völliger Wiederherstellung darf 
man nach längerer Pause vorsichtig mit kleinen Dosen wieder beginnen. Tritt selbst nach 
kleinen Dosen (0'1) jedesmal Kopfschmerz auf, soll man überhaupt mit dem Sal- 
varsan aufhören. Vorübergehende Verstärkung lancinierender Schmerzen nach der 
Injektion bei Tabikern ist keine Kontraindikation. 

Eine häufig beobachtete Salvarsanschädigung ist ein ziemlich spät nach den 
Injektionen auftretender, jedoch meist gutartig verlaufender Ikterus. An einzelnen 
Orten ist nach Salvarsan ein gehäuftes Vorkommen von akuter gelber Leberatrophie 
beobachtet worden; die Ursache dieser lokalen „Epidemien“ ist nicht geklärt. 

3. Diese Erfahrungen warnen vor dem Gebrauch großer Salvarsandosen. 
Man beobachte sorgfältig alle Kontraindikationen und gebe kleinere Dosen, dafür 
diese dann häufiger und in kürzeren Intervallen. Man fange mit ganz kleinen 
Dosen (Dosis 1—2) an und steige nur, wenn diese anstandslos vertragen werden. 
Über Dosis 3 steige ich nur bei ganz großen kräftigen Männern. Man kann dann 
aber 10—15 Injektionen und mehr (nach Bedarf) geben, bei der Abortivkur unter 
Umständen bis zu 20 Injektionen. Vorsichtshalber schließt man an die Abortivkyur 
eine Hg-Kur an. (Auch wiederhole ich — selbst bei primär-seronegativen Fällen 
— nach einiger Zeit diese Kur vorsichtshalber.) Bei Tabes und Aortitis macht man 
im Laufe der Jahre mehrere längere Kuren von 15—20 kleinen Injektionen; nach 
Schottmüller erzielt man durch diese lange fortgesetzte Behandlung oft völlige 
Heilung bei Herz- und Aortenaffektion. 

4. Eine Kombination der Salvarsan- und Hg-Behandlung in der 
Weise, daß abwechselnd von jedem Mittel eine Spritze gegeben oder während der 
Salvarsaninjektion eine Schmierkur vorgenommen wird, halte ich für falsch. Die 
Gefahr einer Intoxikation, einer Nephritis wird dadurch erhöht. Bei eintretender 
Gesundheitsstörung weiß man nicht, welches der beiden Mittel die schädigende Noxe ist. 

5. Zu dem Alt- und Neosalvarsan ist seitdem das Natriumsalvarsan 
und das Silbersalvarsan getreten. Das Natriumsalvarsan ist nicht ungefährlich, 
das Silbersalvarsan sehr wirksam, es macht auch die Hg-Kur entbehrlich, doch 
ist es schwerer anzuwenden. Es muß in größeren Mengen (20:0) Wasser gelöst 
und sehr langsam injiziert werden, da sonst leicht Kongestionen zum Gehirn auf- 
treten. Vorsichtshalber gibt man 10 Tropfen 1% iger Adrenalin- (Epirenan-) Lösung ein 
paar Minuten vor der Injektion per os. Mit dem Silbersalvarsan müssen wohl 
noch mehr Erfahrungen gesammelt werden. 

6. Die von Amerika her empfohlene intraspinale Salvarsaninjektion 
bei Hirn- und Rückenmarksaffektionen, motiviert durch den mangelhaften Übertritt 
des Mittels aus dem Blut in die Spinalilüssigkeit, ist entbehrlich. Größere Dosen 
oder häufigere intravenöse Injektionen ersetzen die intraspinalen Injektionen völlig. 

7. Als wertvolle Ergänzungen der Wassermannschen Reaktion haben sich 
neuerdings die Füllungsreaktionen von Meinecke und Sachs-Georgi bewährt. 
Da sie die Heranziehung des komplizierten und einen Tierpark erfordernden 


hämolytischen Systems entbehrlich machen, haben sie voraussichtlich eine - große 
Zukunft. 


age: i 


Apraxie. 
Von Prof. H. Liepmann. 
Mit 6 Textabbildungen. 


I. 
Historisches. 


Das Wort Apraxie findet sich schon in der Literatur der letzten 4 Jahrzehnte 
des XIX. Jahrhunderts. Jedoch wurde es meist noch nicht in dem engeren heutigen 
Sinn angewendet. Man sprach von Apraxie, wenn Gehirnkranke von Gegenständen 
keinen richtigen Gebrauch zu machen wußten und setzte meist voraus, daß ein 
Nichterkennen oder Verkennen der Gegenstände die Ursache der Störung sei. 
So wird das Wort bei Gogol, Kußmaul, Allen Starr, Pick, Flechsig gebraucht. 
Nur bei dem Sprachphilosophen Steinthal findet sich, wie jüngst von Heilbronner 
festgestellt wurde, das Wort „Apraxie“« schon in demselben Sinn gebraucht, den 
ihm Liepmann im Jahre 1900 gegeben hat. Steinthal scheint das Wort gebildet zu 
haben. Aus den Berichten zeitgenössischer Nervenärzte entnahm er, daß Gehirn- 
kranke gelegentlich vereinzelte Fertigkeiten (Handhabung eines Musikinstrumentes etc.) 
verloren. Dafür schuf er das Wort. 

Auch unter anderm Namen trat der Begriff einer nicht auf Verkennen 
zurückführbaren Störung in dem Gebrauch der Glieder, die doch von Lähmung 
und Ataxie wesensverschieden ist, in der älteren Literatur wiederholt auf, jedoch 
blieb es bei verstreuten aphoristischen Bemerkungen, die wenig Beachtung fanden. 
Hughlins Jackson wies z.B. — wie Wilson 1908 aufdeckte — schon 1866 darauf 
hin, daß manche Aphasische auch nicht willkürlich husten, tief Luft holen, die 
Stirne runzeln konnten, ohne daß eine Lähmung der betreffenden Muskeln vorlag. 
Es ist hier also schon, besonders für die Muskeln des Kopfes, eine Unfähigkeit zum 
Gebrauch derselben — allerdings nicht verkehrter Gebrauch, sondern nur die 
Bewegungsunterlassung — von der gemeinen Lähmung unterschieden. 

Wernicke gebrauchte in Anlehnung an die Physiologen den Ausdruck: Verlust 
der Bewegungsvorstellungen, indem er annahm, daß Erinnerungen an die bei 
Ausführung einer wiederholten Bewegung zu stande gekommenen kinästhetischen 
Empfindungen an umschriebenen Stellen der Hirnrinde ihr materielles Substrat 
hätten. Dem entspricht Nothnagels Begriff der Seelenlähmung. Nothnagel ver- 
legte die „Erinnerungsbilder für das Maß und die Art der Bewegungsakte“ in den 
Scheitellappen. Meynerts „motorische Asymbolie“, die Liepmann anfänglich mit 
seiner Apraxie gleichsetzte, war in Wirklichkeit weiter nichts als Wernickes 
„Verlust der Bewegungsvorstellungen“. Meynert nannte diese Vorstellungen „Inner- 
vationsbilder« und verlegte sie in die Centralwindungen. Liepmann hat später 
erkannt, daß alle diese Begriffe: Wernickes Verlust der Bewegungsvorstellung, Noth- 
nagels Seelenläihmung, Meynerts motorische Asymbolie und dementsprechend die 


ı There is power in his muscles and in the centres for coordination of muscular group, but 
he, the whole man or the „wille-cannot set them agoing. 


Apraxie. 517 


Ausfälle, welche Physiologen bei Ausräumung der motorischen Region höherer 
Tiere beobachteten, nur einen sehr begrenzten Ausschnitt aus dem Gesamtgebiet 
der Apraxie darstellen: nämlich den Verlust der an ein enges Rindengebiet 
geknüpften Rückstände (Residuen oder Remanenzen oder Engramme) zentripetaler, 
bei Bewegungen auftretender Erregungen. Diese Rückstände, so dachte man sich, 
sollten auch für verwickeltere Zweckbewegungen beim Erwachsenen fix und fertig 
wie „Stempel“ (nach Riegers Vergleich) in oder unmittelbar hinter der motorischen 
Region beiderseits gelegen sein. Wie verschieden z. B. Nothnagels Seelenlähmung 
von Liepmanns motorischer Apraxie ist, beweist Notnagels Kennzeichnung: „Der 
Arm ist unter gewissen Bedingungen, z.B. bei geschlossenen Augen, zum 
unbrauchbaren Instrument geworden.“ 

Das Wort „Seelenlähmung“ hat bei Bruns u. a. einen anderen Sinn ange- 
nommen: Hier bedeutet es nicht mehr einen Gedächtnisverlust, sondern eine 
Nichtansprechbarkeit der motorischen Centren infolge Verlustes sensibler Anregungen, 
und klinisch daher: das Unterlassen willkürlicher Bewegungen (nicht ihre Ver- 
kehrtheit). 

In einer lange verborgen gebliebenen Arbeit hat 1899 de Buck (September- 
heft des belgischen Journal de Neurologie) unter dem Namen „Les Parakinesies“ 
den Begriff einer Störung entwickelt, die über jenen älteren Begriff hinausgeht. In 
den sehr mannigfachen Bewegungsstörungen seiner Patienten fand er nach Abzug 
des durch Spasmen, Mitbewegungen, Ataxie u. s. w. Verursachten Abweichungen, ein 
weiteres Element des Versagens: in der Dissoziation zwischen Idee und Be- 
wegung. Offenbar entspricht diese Dissoziation der ideo-kinetischen Apraxie, wenn 
man de Bucks „Ideationscentrum“ in eine Vielheit von Hirnregionen übersetzt. 

Wernicke und Bonhoeffer analogisierten gewisse Bewegungsstörungen der 
Oeisteskranken mit der „motorischen Asymbolie«. 

Trotz aller dieser über 4 Jahrzehnte verstreuten Ansätze und gelegentlich in 
der Krankengeschichte Aphasischer als Kuriosität vermerkter Unfähigkeit zu dieser 
oder jener Zweckbewegung, trotzdem auch Störungen der mimischen Bewegungen 
bei Aphasischen auffielen — sie wurden als Störungen der Gebärdensprache ge- 
deutet — kam es im vorigen Jahrhundert nicht zu einer wirklichen Besitzergreifung 
von dem ganzen Gebiet und nicht zu einer Angliederung desselben an unseren neu- 
rologischen und gehirnpathologischen Besitzstand. Die kurzen auf Apraxie bezüglichen 
Außerungen oben genannter Männer wurden zum Teil erst nach dem Jahre 1900 wieder 
aufgefunden, zum Teil drangen sie jedenfalls nicht in das allgemeine Wissen der 
Fachgenossen. Auch von den wenigen, die dem Gegenstand Beachtung schenkten, 
wurden die Erscheinungen nicht in ihrer ungeheuren Ausdehnnng und Mannig- 
faltigkeit erkannt, weder klinisch noch psychologisch noch physiologisch näher 
zergliedert und begriffen, noch anatomisch zureichend im Gehirn verwurzelt. 

Die heutige Apraxielehre wurde im Jahre 1900 begründet durch Liepmanns 
Arbeit: Das Krankheitsbild der Apraxie'. 


lI. à 
Begriff der Apraxie. 
Wenn ein Hirnkranker eine ihm durch mündliche Aufforderung aufgegebene 


oder durch die Umstände nahegelegte Bewegung nicht regelrecht ausführen kann, 
so kann das mannigfache Gründe haben. 


! Mon. f. Psych. u. Neur. 1900, VIII u. 1905, XVII, p. 289 u. 1906, XIX, p. 217. (Die 3 Abschnitte 
sind zu einer in Kargers Verlag erschienenen Monographie vereinigt.) 
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1. Lähmung oder Parese. Es kann das Glied, dessen er sich bedienen soll, 
gelähmt oder zu paretisch sein, als daß die Bewegung zu stande käme. 

2. Ataxie. Zweitens kann es zwar mit gehöriger Kraft bewegt werden, aber 
infolge des Verlustes der zu koordinierter Bewegung erforderlichen sensiblen 
Direktiven, unter denen die Lage und Bewegungsempfindungen resp. entsprechende 
rein materielle Erregungen die Hauptrolle spielen, so ataktisch sein, daß die 
Bewegung nur höchst unvollkommen gelingt: der Kranke wird über das Ziel hinaus 
schießen, ruckweise, ausfahrende, unökonomische Bewegungen machen, den Gegen- 
stand fallen lassen etc., nicht das richtige Kraftmaß in den einzelnen Teilakten auf- 
bringen, nicht das erforderliche Zusammenspiel der beteiligten Muskeln zuwege bringen 
(Dysmetrie, Asynergie). Jenes, zum großen Teil ohne Zutun des Bewußtseins bewerk- 
stelligte Zusammenwirken der Muskeln (Synergien), welches in weitem Umfang schon 
subcortical (vom Rückenmark, Kleinhirn etc.) reguliert wird, versagt. : 

3. Motorische Reizerscheinungen. Das Glied kann aber auch durch starkes 
Zittern, choreatische, athetotische Zuckungen u. s. w. in der regelrechten Ausführung 
der Zweckbewegung verhindert sein. 

Eine andere Reihe von Quellen motorischer Fehleraktionen liegt auf dem 
Gebiete der "Auffassung der Aufgabe. Von der groben Blindheit und Taubheit als 
Quellen falscher motorischer Reaktionen sehen wir ab. Es kommen aber noch in 
Betracht: 

4.Sprachtaubheit. Agnostische Störungen auf akustischem Gebiet. Der Kranke 
kann z. B. die Aufforderung infolge des gestörten Sprachverständnisses (sensorischer 
Aphasie) nicht oder nicht richtig auffassen und führt daher etwa auf die Auf- 
forderung: „Winken Sie“, etwas Falsches aus. 

5. Agnostische Störungen auf optisch-taktilem Gebiet. Er kann schließ- 
lich, wenn es sich um Manipulieren mit einem Gegenstand handelt — etwa Gebrauch 
einer Schere — weil er den Gegenstand nicht erkennt, infolge von sog. Seelen- 
blindheit, zu der auch oft noch Tastagnosie: Unfähigkeit, durch Tasten zu 
erkennen, hinzukommt, zu einem falschen Gebrauch des Gegenstandes gelangen: 
er gebraucht etwa die Schere wie einen Federhalter. 

6. Demenz. Schließlich kann eine so starke Herabsetzung aller geistigen 
Prozesse vorliegen (Demenz): des Aufmerkens, Merkens, des Unterscheidens, 
des Auffassens, der weiteren geistigen Verarbeitung, daß die motorische Aufgabe 
ebensowenig gelingt, wie andere im gleichen Niveau gelegene Aufgaben. Von 
jenen besonderen Willensstörungen (Negativismus, Spannungen etc.), welche bei 
gewissen Geisteskranken den ordnungsmäßigen Vollzug der Bewegung behindern, 
sei hier ganz abgesehen. 

Nun findet es sich aber häufig, daß ein Gehirnkranker Bewegungen falsch 
ausführt oder gar nicht den Ansatz zu ihnen findet, obgleich die bisher angeführten 
Quellen der Fehlreaktionen nicht vorliegen: Obgleich Arm und Hand nicht gelähmt, 
nicht ataktisch u. s. w. sind, obgleich er unsere Aufforderung versteht und den 
Gegenstand richtig rekognosziert, obgleich seine allgemeine geistige Regsamkeit 
ausreichend ist, versagt er bei der oder jener Bewegung oder macht sie verkehrt. 
Oder es liegt zwar die eine oder die andere der genannten Störungen in gewissem 
Maße vor, aber die Fehlreaktion läßt sich nach Art und Grad nicht hinreichend 
aus jenen Störungen erklären. Z. B. ein mäßig Ataktischer gebraucht den Löffel wie 
eine Zigarre. Diese Fehlreaktion ist aus Ataxie nicht ableitbar. In solchen Fällen 
liegt Apraxie vor. Wenn also jemand nicht oder nicht ausreichend durch Lähmung, 
Parese, Ataxie u.s. w. in dem regelrechten Gebrauch eines Gliedes gehindert ist 
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und wenn er die Aufgabe erfaßt hat — sei es, daß überhaupt keine Sprachtaubheit 
oder Seelenblindheit vorliegt, oder daß sie nachweislich das Verständnis der gerade 
vorliegenden Aufgabe nicht behindern — und wenn er dennoch eine ihm auf- 
gegebene Bewegung falsch ausführt oder einen ihm gereichten Gegenstand falsch 
gebraucht, so ist er apraktisch. 

Der Apraktische verfügt also über einen intakten oder jedenfalls zureichenden'! 
sensomotorischen Gliedapparat, kann ihn aber nicht für gewisse Zwecke dienstbar 
machen. Er kann die betroffenen Glieder nicht Zwecken gemäß, nicht zweck- 
gemäß bewegen. Das ist nicht so zu verstehen, daß er zu keinerlei Zweckbewegung 
tauglich wäre. Derart extreme Fälle kommen selten vor, oder sind wenigstens selten 
als rein apraktisch erweisbar, weil die Vielheit und Ausdehnung der Herde dann 
meist so schwere andere Störungen (etwa agnostische oder Demenz) zur Folge hat, das 
schwer differenzierbar ist, was auf Apraxie kommt. Meist beschränkt sich die Un- 
fähigkeit zu Zweckbewegungen erstens auf einen Teil der Gliedmaßen (z. B. nur 
die linke Seite, oder überwiegend die rechte Seite, oder nur die Kopfgesichts- 
muskeln sind betroffen, oder gerade diese freigeblieben), zweitens betrifft sie 
meist nicht alle Zweckbewegungen. Mancher Apraktische löst viele Aufgaben richtig; 
bei anderen versagt er. Manchmal sind es nur bestimmte Kategorien von Bewegungen, 
z. B. die aus dem Gedächtnis ohne Objekt auszuführenden, wie Winken, Drohen, die 
mißlingen, in anderen Fällen gelingt zu einer Zeit dieselbe Bewegung, die zur 
anderen Zeit apraktisch ausgeführt wird. Also wenn von Unfähigkeit zu zweck- 
gemäßen Bewegungen gesprochen wird, so ist dabei nicht an die Unfähigkeit zu 
jeder Zweckbewegung zu denken. 

Der Apraktische macht weder jede Zweckbewegung verkehrt, noch ist 
gar in dem befallenen Gliedgebiet jede Willkürbewegung aufgehoben. Gerade 
daß er unter Umständen Willkürbewegungen ausführt, beweist ja, daß er nicht 
gelähmt ist. 


Es gibt einen Zustand bei Hirnkranken, in dem ein Glied zwar nicht im gewöhnlichen Sinn 
elähmt ist, insofern es bei halbautomatischen Bewegungen, z. B. dem sich Aufrichten und bei 
esonderen Willensanstrengungen gebraucht wird, aber in der Regel dem Willensimpuls nicht zugänglich 
ist. Bruns hat einen solchen Fall als „Seelenläihmung“ beschrieben. Der Zustand schob sich bei 
seinem Fall nur wenige Tage zwischen eine Zeit, in der grobe Hemiplegie bestand und der Zeit 
wiedergekehrter normaler Beweglichkeit ein. i: 

Es handelte sich also hierbei um eine herabgesetzte Ansprechbarkeit des motorischen Armgebietes, 
eine Akinese oder Hypokinese, hervorgebracht vermutlich durch Nachbarschaftswirkung eines hinter 
den Centralwindungen gelegenen Herdes, nicht um eine eigentliche Apraxie. Die Bewegungen, welche 
gemacht wurden, waren eupraktisch. Es war also nicht gerade die Beziehung der Bewegung zum 
Zweck gestört. 

Wer ein Glied überhaupt nicht oder nur unter besonders günstigen Bedingungen bewegen 
kann, dann aber es korrekt bewegt, ist akinetisch oder hypokinetisch, nicht praktisch. Die Inner- 
vierbarkeit des Gliedes ist bei ihm aufgehoben oder sehr erschwert. Bei Apraxie muß das Glied überhaupt 
innervierbar sein, aber falsch innerviert werden, gemessen an dem Zweck. 

Während also die generelle Uninnervierbarkeit oder generelle Schwerinnervierbarkeit, 
bekundet durch Bewegungsunterlassung, nicht Apraxie ist, wenn auch ihr näher steht als gewöhn- 
liche Lähmung, spielt die Bewegungsunterlassung als Einzelreaktion, also bei einem sonst bewegten 
Gliede, eine Rolle im Rahmen der Apraxie. Oft unterbleibt bei einem Apraktischen die geforderte 
Bewegung, weil entweder der Impuls in ein ganz anderes Glied schießt, oder in dem betreffenden 
Glied nur zu Spannungen in antagonistischen Muskeln führt, ohne Bewegungseffekt, oder weil der 
Apraktische ratlos geworden, den Versuch zur Innervation aufgibt. Daher werden wir die Bewegungs- 
unterlassungen als eine Form apraktischer Einzelreaktion kennen lernen, rechnen aber die generelle 
Bewegungsunterlassung noch nicht zur Apraxie. Da übrigens das Wort „Seelenlähmung“ bei Munk 
und Nothnagel etwas anderes bedeutet — Verlust der Bewegungserinnerungen — und in diesem 
Sinn Seelenlähmung ein Teilgebiet der Apraxie ist, so sollte man den von Bruns beobachteten 
Zustand anders nennen, etwa „Willenslähmung“. 


! Wir werden im folgenden der Einfachheit halber immer schlechthin von intaktem sensomoto- 
rischen Apparat sprechen, indem wir die Einschränkung, daß eine gewisse Schädigung desselben, 
wenn sie nach Art und Orad die Fehlreaktion nicht begründet, die apraktische Natur der Fehlreaktion 
nicht in Frage stellt, als ein für allemal gesagt, betrachten. 
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Bei Apraxie! treten also gelegentlich alle Muskeln und Muskelsynergien in 
Tätigkeit. Trotzdem gelingt es bei der oder jener oder vielen Aufgaben nicht, diese 
Tätigkeit so zusammenzufassen, gleichzeitig und nacheinander so einsetzen zu lassen, 
daß die gerade verlangte und intendierte Zweckbewegung resultiert. Es ist auf einer 
höheren Stufe gestört, was uns auf einer tieferen als Koordinationsstörung (Ataxie) 
bekannt ist. Bei der. Ataxie sind es elementare, zum Teil ohne Mitwirkung des 
Bewußtseins sich abspielende Zusammenfassungen, hier handelt es sich um höhere 
Zusammenfassungen, die jedenfalls unter Mitwirkung des Bewußtseins erlernt werden 
und auch späterhin in viel höherem Grade, mindestens streckenweise, der Kontrolle 
des Bewußtseins unterliegen. Bei der Lähmung, Parese, Ataxien, Reizbewegungen 
(Tremor etc.) sind gestört: entweder angeborene Mechanismen des Centralnerven- 
systems oder wenn auch zur Zeit der Geburt noch nicht entwickelt, sondern erst 
mit der Markreifung unter dem Einfluß unausbleiblicher Lebensreize sich einfindende, 
aber doch angelegte Mechanismen, z. B. Gleichgewichtshaltung beim Gehen und 
Stehen. Die Praxie dagegen wird durch Erfahrung und Übung erlernt. Die 
Bewegungsform des Winkens oder des Schlüsselgebrauches ist in keiner Weise 
angelegt, sondern wird erworben. Ebenso auf sprachlichem Gebiet das Sprechen 


der Muttersprache und fremder Sprachen. 


Die Koordination und die Gleichgewichtshaltung beim Gange wird ja von dem Kinde auch 
in gewissem Sinn „gelernt“. Aber dieses Lernen ist doch verschieden von dem Lernen einer Sprache 
oder dem Lernen der Zweckbewegungen. Erstens spielt bei der Aneignung der ersteren Fähigkeiten 
die nach der Geburt noch eintretende Markreifung eine wesentliche Rolle. Zereitens wird dabei eigent- 
lich nur durch Probieren Besitz ergriffen von einer mitgebrachten Einrichtung, die wohl eine 
Br Betätigung braucht, um sich vollkommen zu entwickeln, aber nichts vonaußen aufnimmt. 

as Kind lernt dabei eine nach Prinzipien des kleinsten Kraftmaßes geregelte Abmessung und An- 
passung seiner eigenen zentrifugalen Impulse an seine eigenen zentripetalen Eindrücke, also es lernt 
eigentlich nur sich seiner selbst bemächtigen. Vom Öbjekt und von anderen Menschen lernt 
es hierbei nichts. Gerade aber dies Erlernen im engeren Sinn, das Empfangen vom Nicht-Ich, 
wie man den Unterricht, den die Erfahrungsdinge und die Mitmenschen gewähren, zusammenfassen 
kann, findet beim Erlernen von Worten und Fertigkeiten statt. 


Wir können also sagen: Lähmung, Spasmen, Ataxien u.s. w. sind Aufhebung 
oder Schädigung angeborener, mindestens angelegter Bewegungsmechanismen. 
Apraxie ist die Aufhebung oder Schädigung der durch Erfahrung, Beispiel, Unter- 
richt erlernten Bewegungen, also von etwas exquisit Mnestischem. 

Nennen wir die Gesamtheit der ersteren Mechanismen den Exekutivapparat, 
so ist bei der Apraxie etwas diesem Exekutivapparat Übergeordnetes betroffen. 


IM. 
Zur Physiologie und Psychologie der Zweckbewegungen. 


Was lernt das mit dem Exekutivapparat ausgestattete Kind? Es lernt, den Exekutivapparat den 
Zwecken des Lebens dienstbar zu machen. 

Hierzu muß das Gesehene, Gehörte, Getastete (sowohl die frischen Eindrücke wie die Gedächtnis- 
spuren) mit der Innervation und den Empfindungen, die von der Bewegung selbst ihren Ursprung 
nehmen, in Verbindung gesetzt werden. Jede dieser Komponenten muß Spuren (Engramme) hinter- 
lassen, Gedächtsnisbesitz (mnestisch) werden und diese Spuren müssen untereinander in gehörigen 
Konnex treten, derart, daß sie einander in gehöriger Art und Reihenfolge wecken. Auch dieser Konnex 
ist ein Gedächtnisbesitz. 

Bei einer groben A wie sie vorläufig das gehirnphysiologische und das gehirnpathologische 
Bedürfnis fordert, ergibt sich, daß sich dieser ganze erworbene Besitz in 3 Teile gliedern läßt: 

1. Werden für einfache und sehr geübte Bewegungen rein kinetische Engramme erworben. 
Die solls derselben Innervation hinterläßt eine Verknüpfung einerseits von Innervationen 
untereinander, anderseits dieser mit den Residuen der centripetalen Erregungen, welche die ausgeführte 


! IIoatteıv heißt handeln, d. i. zweckgemäß bewegen. Das a negiert nicht das „Bewegen“, sondern 
das „Zweckgemäß«. Es liegt daher kein sprachlicher Grund vor, etwa unter Apraxie die Bewegungs- 
losigkeit zu verstehen und die verkehrte Bewegung als Parapraxie zu bezeichnen. 

Parapraxie ist eigentlich ein unnötiges Wort. Trotzdem wird wohl die Neigung, bei verkehrter 
Bewegung von Parapraxie, bei der unterbliebenen Bewegung (als Einzelreaktion) von Apraxie zu 
sprechen, nicht auszurotten sein. 
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Bewegung selbst verursacht. Diese sind einerseits untereinander verknüpft, anderseits mit jenen ver- 
schlungen. Über die Schwelle des Bewußtseins treten hiervon nur die dem zentripetalen Vorgange 
entsprechenden Empfindungen und deren Erinnerungen. Diese sog. kinästhetischen ETE 
und Erinnerungen sind ziemlich vag, nicht sehr deutlich und sind bei verschiedenen Menschen 
verschieden prägnant. Entscheidend ist aber nicht, wieviel von diesem Komplex ein Bewußtseins- 


äquivalent hat, sondern: daß die innervatorisch-kinästhetischen! Engramme des Gehirns — eine 
p ysiologische, nicht psychologische Einrichtung — da sind. Die innervatorisch-kinästhetischen 

ngramme (kinetischen Engramme) treten an Stelle dessen, was man früher — nur die bewußte 
Seite ins Auge fassend — kinästhetische Erinnerungen oder Vorstellungen nannte, auch „motorische“ 
Erinnerungsbilder oder Bewegungsvorstellungen. Solche kinetischen Engramme haben wir vom Winken, 
vom Faustschluß, vom a- oder e-Sagen, von kürzeren geübten Wörtern. Dieses kinetische Engramm 
hat keinen räumlich-zeitlichen Inhalt, sondern es ist nur die Verknüpfung von Innervationen einerseits 
und den Zustandsänderungen anderseits, welche der Hirnrinde von den aneinander vorbeigeschobenen 
Gelenkflächen, Hautverschiebungen etc. zufließen. 

2. Nur für einfachste und sehr geübte Bewegungen ist die ausreichende Bedingung ein solches 
rein kinetisches Gedächtnis. Die Mehrzahl der Bewegungen erfordern die Kooperation der gesamten 
Eindrücke und Vorstellungen, deren Substrat im extrakinetischen Territorium gelegen ist, mit dem 
kinetischen Gedächtnisbesitz. _ 

Alle ungewöhnlichen und verwickelten Bewegungen aber erfordern das materielle Aquivalent für 
das, was Liepmann den ideatorischen Entwurf der Bewegung genannt hat: d. i. im Psychischen 
die an die Erfolgsvorstellung angeknüpfte Vorstellung von dem bei der Bewegung zu durchlaufenden 
Wege (also etwas Räumliches) von den zu benutzenden Gliedern' und Gliedteilen und dem Tempo 
der Reihenfolge und dem Rhythmus, in dem Glied und Gliedteile die Wege durchlaufen (also au 
etwas Zeitliches). Dieser räumlich-zeitliche Entwurf tritt beim Sehendgeborenen vorwiegend in 
optischer Qualität auf. Wir sehen innerlich die Hand, die Finger die Wege durchlaufen, das von 
ihnen bearbeitete Objekt seine Lage und Form ändern. Daneben spielt aber die taktile und kinetische 
Bekleidung, die beim Blindgeborenen ganz an die Stelle der optischen tritt?, eine Rolle. Bei vielen 
Bewegungen, z. B. wenn wir eine uns vorgemachte verwickelte Bewegung nachmachen, dirigiert solch 
I reise Plan (Liepmanns „Bewegungsformel«) in hauptsächlich optischer Bekleidung die 
nnervation. 

Es müssen also für gewisse, immer wieder in der Hauptsache in gleicher Weise ablaufende 
Bewegungen (Streichholz anzünden, Wasser einschenken, Siegeln etc.) die Kenntnis der Bewegungs- 
formeln vorhanden sein, also ein extrakinetischer Gedächtnisbesitz. Für das Wassereingießen muß der 
Kranke, oder mindestens sein Gehirn, wissen: Erst ziehst du den Stöpsel aus der Karaffe, dann greifst 
du die Karaffe am Hals, dann kippst du sie; in demselben Moment bringst du mit der andern Hand 
das Glas an die erforderliche Stelle etc. (um nur das Gröbste solchen Entwurfes herauszuheben). 

3. Dieser Entwurf muß nun weiterhin in einem regelrechten Einvernehmen mit dem kinetischen 
Gedächtnisbesitz sein, denn die schließliche Innervation erfolgt ja durch Vermittlung der vorhandenen 
kinetischen Engramme. 

Das Substrat des Entwurfes und der kinetischen Engramme muß in regelrechter Kooperation sein. 

Dazu kommt, daß ja streng genommen jede derartige Bewegung nach den Umständen etwas 
anders abzulaufen hat: Die Lage von Karaffe und Glas bei unserem Beispiel bedingen Modi- 
fikationen: frische optische und taktile und kinästhetische Eindrücke modifizieren den Grundplan der 
Bewegung im feineren. Auch daraus ergibt sich die Notwendigkeit eines exakten Zusammenarbeitens 
der Hirnterritorien, welche dem Optischen und Taktilen u. s. w. dienen, mit demjenigen, welches die 
kinetischen Engramme birgt. 

Bei noch nicht sehr geübten und daher noch nicht fixierten Bewegungen muß gar je nach 
dem gewollten Erfolg (der Hauptziel- oder Erfolgsvorstellung) der Bewegungsplan neu entworfen 
werden, was zwar insofern eine Ciedächtnisleistung ist, als frühere Erfahrungen dabei benutzt werden, 
aber doch über ein bloßes Wachrufen vorhandenen Gedächtnisbesitzes hinausgeht. 

Die obige Analyse orientiert daher streng genommen nur über den einfachsten Fall: die Aus- 
a a oft vollzogener Bewegungsformen, sog. Fertigkeiten. 

A ir haben unterschieden in dem dem Exekutivapparat übergeordneten mnestisch-assoziativen 
pparat: 

l. Die kinetischen Engramme; 2. den extrakinetischen räumlich-zeitlichen, vorwiegend optisch 
eingekleideten Beweg::ngsentwurf; 3. die gehörige Kooperation von 1. und 2. 

Natürlich geht diese Trennung aus der theoretischen Zergliederung eines Komplexes hervor, 
dessen Bestandteile im wirklichen Gehirnorgan und, soweit es sich um Bewußtseinsvorgänge handelt, 
im psychologischen Vorgang, innig verknüpft und verflochten sind. In der Selbstbeobachtung wird 
der Normale kaum einer rein kinästhetischen Vorstellung begegnen, sie ist immer schon mit Räumlich- 
Zeitlich-Optisch-Taktilem oder mit Zeitlich-Akustischem verknüpft. Pathologische Fälle aber zeigen 
uns die Unabhängigkeit der Komponenten. Z. B. ist bei den Blindgeborenen die kinästhetische Vor- 
stellung frei vom Öptischen, beim Taubgeborenen, der durch geeigneten Unterricht etwas Sprache 
gelernt hat, ist die kinästhetische Vorstellung frei vom Akustischen. Selbst wenn es solche Dissoziationen 
in Wirklichkeit nicht gäbe, müßte die Analyse die in den Komplexen eingehenden Elemente der 
kinetischen (innervatorischen und kinästhetischen), optischen, taktilen, akustischen Engramme trennen. 





1 Leider läßt der Ausdruck kinästhetisch an eine bewußte Empfindung denken, da wir noch 
keinen anderen für den materiellen Begleitprozeß haben, so muß man sich vorläufig des Wortes auch 
für das Engramm bedienen. 


2 Eventuell kommen auch von Vestibulariserregung durch das Kleinhirn vermittelte Engramme 
in Betracht (Ziehen). 
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Das sehr schwierig zu begreifende Verhältnis dieser Engramme zum Räumlich-Zeitlichen bleibe hier außer 
acht. Die scharfe Gegenüberstellung eines kinetischen Gedächtnisbesitzes und des gesamten extrakinetischen 
ist nun in dieser Strenge nicht gerechtfertigt: Der räumlich-zeitliche Entwurf der Bewegung stützt sich 
nicht immer und nur auf Optisch-Taktiles, sondern auch auf das Kinetische. Wenn hiervon auch nur 
das Kinästhetische — noch dazu unvollkommen — ins Bewußtsein fällt, so übt doch das nicht 
bewußte Wirksamwerden der kinetischen Engramme einen festigenden Einfluß auf den bewußt werdenden 
Entwurf aus. Aber es hat 1. didaktisch Vorteile, den ideatorischen Entwurf als einen extrakinetischen 
Prozeß jedem kinetischen Prozeß gegenüberzustellen, es entspricht 2. dem Sachverhalt, daß damit das 
überwiegend im Bewußtsein sich Abspielende von dem überwiegend unbewußt bleibenden Gehirn- 

rozeß abgetrennt wird und 3. legen die topischen Verhältnisse der Substrate diese Trennung nahe. 
Der Sitz der kinetischen Engramme ist nämlich in und nahe der motorischen Innervationsstätte 
gelegen, so daß die kinetischen Engramme und die Innervationsstätte krankhaften Prozessen gegenüber 
in einer gleichen Lage sind. Ein Herd vernichtet oft beide. Und ein Herd, der ein Stück hinter den 
Centralwindungen gelegen ist, verschont beide. 

Kurz gesagt: Uber den angeborenen und angelegten Exekutivapparat der Bewegungen setzen 
Erfahrung und Übung des Lebens einen mnestisch-assoziativen Aufbau: Es werden vom Gehirn 
Innervationsverknüpfungen erworben und Verknüpfungen dieser letzteren mit den Residuen zentri- 
petaler Erregungen. Beides zusammen sind kinetische Engramme. 

Sie ermöglichen die spielende, virtuose Ausführung einfacher uud sehr geübter Bewegungen, 
ohne daß unser Bewußtsein eine Ahnung hat, wie sie hergestellt werden. Sie stellen sich als die 
Bausteine, als dienstfertige Automatismen, verwickelten, neu zu bildenden, von Sinnesreizen und 
Vorstellungen gelenkten Bewegungen, zur Verfügung. 

Aber außer diesem kinetischen Gedächtnis wird der übrige Gedächtnisbesitz erworben: wir 
sehen und tasten die Gegenstände, wir sehen unsere eigenen Glieder Bewegungen ausführen, es 
prägen sich die Wege, die sie ablaufen, die Reihenfolge und der Rhythmus, in dem die Gliedteile sich 
dabei beteiligen, ein und das Gehirn lernt nun den extrakinetischen Gedächtnisbesitz mit dem kine- 
tischen und dadurch mit der Innervationsstätte so in Konnex zu setzen, daß die Glieder die durch 
unsere Zwecke geforderten Bewegungen ausführen. Der Zweck, der vorgestellte und gewollte Erfolg, 
beherrscht das Ganze Aber schon die Zwecksetzung setzt Erfahrungen, also Gedächtnisbesitz, voraus, 
und der an ihn sich knüpfende Bewegungsentwurf setzt wieder Erfahrungen voraus. Das zuletzt 
Geschilderte spielt sich auch im Bewußtsein ab. Nun aber schließt sich an diesen bewußten Vorgang, 
durch die uns nicht zum Bewußtsein gelangende Arbeit des Gehirns die Wachrufung der kinetischen 
A A welche ihrerseits die Innervation selbst, wieder ohne Beteiligung des Bewußtseins, in 

ang setzen. 

Das durch die kinetischen Engramme vermittelte Zusammenarbeiten des gesamten Gedächtnis- 
besitzes mit der Innervationsstätte im Dienste des Zweckes, also die Erwerbung einer solchen Kooperation 
extrakinetischer und kinetischer Engramme ist das, was als Praxie dem bloßen Exekutivapparat super- 
poniert wird. Die Praxie kann daher durch sehr mannigfaltige Störungen leiden, die sich durch eine 
- vereinfachende Betrachtung auf 3 große Grundtypen zurückführen lassen. 

Die kinetischen Engramme sind verlorengegangen oder geschädigt, d. h. vor allem das 

ganz unbewußte Innervationsgedächtnis ist gestört: die einfachsten und geübtesten Bewegungen 

aben ihre Virtuosität und Präzision verloren, sie haben bestenfalls wieder den Charakter von 

nn sie sind eckig, grob, verstümmelt, können bei höheren Graden der Störung überhaupt nicht 
mehr zu stande gebracht werden. 

2. Der Konnex zwischen den kinetischen Engrammen mit dem übrigen Engrammbesitz, aber 
auch den frischen optischen, taktilen, akustischen Reizen ist wesentlich gestört. Die Kinematik des 
ausführenden Gliedes steht vor allem nicht mehr unter gehöriger Leitung des ideatorischen Entwurfes. 

3. Der extrakinetische Engrammbesitz — resp. sein regelrechtes Flottwerden — ist derartig 
geschädigt, daß der ideatorische Entwurf verkehrt ist, oder lückenhaft oder überhaupt nicht auftaucht. 

Dementsprechend hat die klinische Erfahrung 3 unten zu besprechende Typen der Apraxie 
aufgedeckt. 

IV. 


Pathologie der Zweckbewegungen: Klinisches. 


Apraktische Erscheinungen sind außerordentlich verbreitet. Sje kommen in erster Linie bei 
Herdkranken vor. Aber häufig genug auch bei den feineren, diffusen Prozessen atrophisierender 
oder toxischer Art: der progressiven Paralyse, Arteriosklerose, senilen Atrophie, polyneuritischen, 
eklamptischen Psychosen. Bei Druckwirkungen, Tumoren, Hydrocephalus. Sofern diese Prozesse 
umgrenzte Teile des Gehirns besonders stark ergriffen haben, können sie wie massive Herde wirken. 
Es heben sich dann apraktische Erscheinungen aus den übrigen Störungen schärfer heraus. Bei all- 
gemeiner Schädigung des Gehirns sind sie mit agnostischen und sonstigen Störungen innig gemischt, 
aber doch oft abzusondern. Gelegentlich sind sie nur Teilerscheinungen einer allgemeinen Ideations- 
störung. 


Die Apraxie kann hervortreten: 

1. Bei elementaren Bewegungen ohne Objekt, bloßer Herbeiführung bestimmter 
relativer Stellung der Gliedteile: Faustmachen, in die Hände klatschen, Hände falten, 
knipsen, Finger spreizen, Zunge herausstrecken, Backen aufblasen, Mund vorstülpen. 

1. Eine besondere Rolle spielen die sog. reflexiven Bewegungen (nicht mit 
Reflexbewegungen zu verwechseln), d.s. auf den eigenen Körper gerichtete Bewe- 
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gungen, besonders der Hände: sich kratzen, die Nase, das Ohr zeigen, das Auge 
zeigen, die rechte Hand auf die linke legen, Schnurrbart drehen etc. 

2. Bei Bewegungen ohne Objekt, die einen besonderen physikalischen Effekt 
haben: Pfeifen, Pusten. 

3. Bei Bewegungen ohne Objekt, die konventionell eine bestimmte Bedeutung 
im Dienste der Verständigung haben: Ausdrucksbewegungen: Winken, Drohen 
mit dem Zeigefinger, lange Nase machen, Kußhand werfen, militärischen Gruß 
machen, Schwören etc. 

4. Beim Markieren von Objektbewegungen, ohne daß ein Objekt dargeboten 
wird, d. s., ebenso wie die Ausdrucksbewegungen, sog. freie, objektlose Bewegungen: 
Zeigen, wie man an eine Tür klopft, Fliegen fängt, Geld aufzählt, Klavier spielt, 
Taktstock schlägt, Drehorgel spielt, Kaffeemühle dreht etc. | 

5. Einfache Manipulationen mit Objekten: Schlüssel, Schere, Bürste hand- 
haben etc. | 

6. Zusammengesetzte Verrichtungen, die eine mehrfach gegliederte Bewegungs- 
folge erfordern: Licht anzünden, Zigarre anzünden, Kuvert siegeln, Brief kuvertieren 
und mit Marke bekleben, Knoten in ein Tuch machen, Wasser aus verstöpselter 
Karaffe einschenken etc. 

7. Nachahmen beliebiger Bewegungen. 

In einer großen Zahl von Fällen beschränkt sich die Apraxie auf 
die Unfähigkeit, Bewegungen aus der Erinnerung ohne Objekt und auf 
Vormachen auszuführen, während das Manipulieren mit Objekten leidlich 
gelingt, mit seltenen, besonders bei verwickelten Handlungen entstehenden Fehlern. 
Apraxie präsentiert sich daher nicht immer auffällig von selbst, sondern 
muß durch eine eigens darauf gerichtete Prüfung aufgesucht werden! 
Einen großen Unterschied macht es oft, ob der Kranke spontan besonders unter 
dem Drange eines Bedürfnisses hantiert oder auf Aufforderung. Spontane 
Bewegungen gelingen oft gut, während der Kranke dieselbe Bewegung auf Auf- 
forderung — obgleich er sie versteht — oder auf Vormachen nicht richtig ausführen 
kann. Z. B. dreht sich der Kranke gelegentlich spontan den Schnurrbart, kann es 
aber absolut nicht auf Aufforderung und Vormachen fertig bringen. Oder er 
schnaubt sich unter dem Reiz vermehrter Sekretion mit dem Schnupftuch die Nase, 
versagt aber bei derselben Aufgabe in dem eigentlichen Krankenexamen. Der fast 
automatische Akt unter dem Drange eines Bedürfnisses kommt also oft zu stande, 
während er vom Vorstellen aus nicht zu dirigieren ist. Die Umsetzung eines 
räumlich-zeitlichen Entwurfes in Innervationen ist also in diesem Fall 
besonders betroffen, während ohne Mitwirkung räumlicher Vorstellungen solche 
Gewohnheitsbewegungen noch zu stande gebracht werden. 

Folgende Formen von Fehlreaktionen kehren — wobei wir hier die ver- 
schiedenen Formen der Apraxie noch nicht unterscheiden wollen — mit großer 
Regelmäßigkeit wieder. 

l. Formlose (amorphe) Bewegungen, welche keinen bekannten Zweck- 
bewegungen gleichen (Spreizen der Finger, Fuchteln mit den Armen, Herumtappen). 

2. Bewegungsvergröberung und -verstümmelung: Die Bewegungsfigur 
wird vergröbert oder sogar entstellt wiedergegeben. 

3. Bewegungsverwechslung: Statt einer Zweckbewegung tritt eine andere 
auf: Ohren zeigen statt Nase zeigen, Winken statt Drohen, der Federhalter wird 
wie eine Zigarre gebraucht, der Schlüssel wird wie eine Zahnbürste benutzt. 
Nicht selten substituieren sich phylogenetisch und ontogenetisch alte Bewegungen 
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oder sehr geläufige Bewegungen, z. B. das Zum-Munde-Führen der passenden 
Bewegung. 

Diese unter 3. genannten Reaktionen sehen wie agnostische aus! 
Als ob der Kranke die Aufforderung falsch verstanden hätte oder als ob er den 
Gegenstand verkennte. Es ist dies eine der wichtigsten Lehren, welche einseitig 
Apraktische darbieten: Reaktionen, die so aussehen, als ob die Aufforderung nicht 
verstanden oder der Gegenstand nicht erkannt würde, können auf Apraxie beruhen. 
Bei einseitig Apraktischen läßt sich strikte der Beweis erbringen (durch richtige 
Reaktion der gesunden Seite), daß trotz des überwältigenden Scheines einer 
Verkennung doch Apraxie vorliegt. 

4. Bei einer Bewegungsfolge kommen mit wenigen Worten nicht zu erschöpfende 
Fehler vor, betreffend die Reihenfolge der Teilakte, ihre Vollständigkeit, ihre Zu- 
ordnung zum Objekt. Sie werden unten bei den sog. ideatorischen Fehl- 
reaktionen erörtert, deren Hauptgruppe sie darstellen. 

5. Haftenbleiben an früheren Bewegungen (Perseveration) tritt häufig 
neben diesen Fehlern auf, läßt sich auch nicht selten als Quelle einer Bewegungs- 
verwechslung nachweisen. Oft verschmelzen Bestandteile der haftenbleibenden mit 
der neu eintretenden Bewegung zu Bastardbildungen. Ist auch das Haftenbleiben 
Quelle einer bestimmten Bewegungsverwechslung, so ist das Haftenbleiben selbst 
wieder Folge der Unzulänglichkeit des praktischen Apparates, d. h., Haftenbleiben 
findet sich nur dann, wenn die Bedingungen für den Ablauf der passenden Be- 
wegung gestört sind. 

6. Die Bewegung gerät in ganz andere Muskelabschnitte, z. B. stramm stehen 
statt ein Tintenfaß geben. 

7. Bewegungsunterlassung und Ratlosigkeit. 

Die Bewegungsunterlassung darf sich nur stellenweise (als Einzelreaktion) zeigen, 
denn bei dauernder Unbeweglichkeit a Glieder sprechen wir nicht mehr von 
Apraxie, sondern von Akinese. 

Als gelegentliche Begleiterscheinungen der Apraxie sind zu nennen: das Ver- 
harren einmal gegebener Innervationen, z. B. der Kranke kann, nachdem er die 
Hand des Arztes gedrückt hat, längere Zeit den Handschluß nicht wieder aufheben 
(„tonische Perseveration“ oder „Contractionsnachdauer“). Ferner ein Verharren in 
bestimmten Haltungen, das manchmal Grade erreicht, wie in den kataleptischen 
Zuständen der sog. Katatoniker. 

Es lassen sich aus der Fülle der Bilder drei große Symptomenkomplexe 
herauspräparieren. Die beiden ersten faßt man unter der Bezeichnung „Motorische 
Apraxie“ zusammen, der dritte heißt: Ideatorische Apraxie. 


A. Motorische Apraxie. 


1. Gliedkinetische Apraxie. Schon die einfachen und sehr geübten 
Bewegungen, für welche wir ein rein kinetisches Gedächtnis besitzen, sind hierbei immer 
grob und verstümmelt. Die Virtuosität, welche unseren Bewegungen die Übung gibt, 
ist verlorengegangen. Die Bewegungen sind daher bestenfalls die eines Ungeübten, 
roh, unbeholfen, eckig, und zu manchen Bewegungen wird der Ansatz gar nicht 
gefunden oder sie werden amorph. Wenn ein Kranker verlernt hat zu pfeifen oder 
zu pusten bei ungelähmter Mundmuskulatur, so liegt diese Form der Apraxie vor, 
die Liepmann gliedkinetische Apraxie genannt hat und auf den Verlust der 
rein kinetischen Engramme eines speziellen motorischen Körperabschnittes (Glied) 
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bezogen hat. In diesem Sinn ist nicht nur Arm oder Bein, sondern auch Gesichte 
oder der ganze Kopf ein „Glied“. | 

2. Ideo-kinetische Apraxie. Die gliedkinetischen Engramme sind erhalten, 
denn der Kranke führt unter Umständen viele Bewegungen kunstvoll aus. Er 
schreibt z. B. schöne Buchstaben, ein korrektes A oder E, tastet einen Gegenstand 
geschickt ab, bedient sich der Zunge geschickt zur Bewältigung des Bissens. Aber 
diese erhaltenen Bewegungen gelingen nicht, wenn er soll und will, das A 
kommt nicht, wenn er A schreiben will, die Zunge kommt nicht heraus, wenn er 
aufgefordert wird, sie zu zeigen. Es ergibt sich, daß die erhaltenen gliedkinetischen 
Engramme dem übrigen Gehirn nicht gehörig zur Verfügung stehen. Ihr Substrat 
ist vom übrigen Gehirn mehr oder minder dissoziiert. Nachmachen kann er ein- 
fachste Bewegungen nicht, weil die Gliedkinese vom Optischen dissoziiert ist. Auf 
Aufforderung kann er selbst Einfachstes nicht ausführen, unter anderm, weil die 
Gliedkinese auch vom Akustischen dissoziiert ist. Bewegungen, wie etwa das Kämmen, 
mißlingen, weil hierzu optische, taktile, kinetische Komponenten (sowohl mnestische 
wie perceptive) verschiedener Körperabschnitte in Kooperation treten müssen und 
weil gerade diese Kooperation der Gliedkinematik mit den übrigen Komponenten 
gestört ist. Stellt man — unter Ignorierung der interkurrenten Sinnesreize — die 
Gliedkinematik (den Anteil, den das Centrum des fungierenden Oliedes zur Handlung 
stellt) gegenüber den übrigen Komponenten als dem ideatorischen Entwurf der 
Bewegung, so ist Ideation und Gliedkinematik auseinandergerissen. Daher diese Form 
der Apraxie ideo-kinetische heißt. 


Der ideatorische Entwurf sagt: Diese Glieder und Gliedteile haben in dieser Reihenfolge, an 
diesen Objekten, diese Wege abzulaufen. Sein Kern ist ein räumlich-zeitlicher, der aber nie abstrakt, 
sondern immer nur in Bekleidung von Sinnesqualitäten zum Bewußtsein kommt. Beim Sehendgeborenen 
ist die optische Bekleidung die überwiegende. 


Die ideo-kinetische Apraxie zeigt hauptsächlich Bewegungsverwechslungen, 
Bewegungsentgleisungen in ganz andere Körperabschnitte, amorphe Bewegungen 
und zeitweise Bewegungsunterlassungen. Die einfachsten Bewegungen, die, wie 
gesagt, gelegentlich gelingen, können auf Aufforderung oder Vormachen nicht aus- 
geführt werden. 


Liepmanns erster apraktischer Kranker konnte z. B. auf Aufforderung mit der rechten Hand 
nicht ein einfaches — oder — zeichnen, auch nicht, wenn sie ihm als Vorlage gegeben wurden. 
Ebensowenig gelang es ihm, einfache Figuren (Quadrat, Kreis) abzuzeichnen. Er konnte mit der 
rechten Hand nie die Nase oder das Ohr zeigen, eine Faust machen oder drohen. Er machte ent- 
weder allerlei amorphe Bewegungen, fuchtelte mit der Hand herum, spreizte die Finger oder geriet 
in eine falsche Bewegung. 

Beispiele: „Zeigen Sie mit der rechten Ihre linke Hand!«, nachdem er vorher das Umgekehrte 
getan hat. Er nickt, sagt „ja“ und hebt das vor ihm stehende Tintenfaß hoch. 

„Zeigen Sie die Zunge!“ Er wirft den Kopf nach hinten, reißt die Augen auf, öffnet den 
Mund und macht schnappende Bewegungen mit dem Kiefer. 

„Zeigen Sie Ihre Nase!“ Stramme Haltung, Kopfnicken, wiederholte Verbeugungen. Dabei 
führen die Finger der rechten Hand kräftige Abductions- und Adductionsbewegungen aus, aber die 
Hand wird nicht erhoben; die linke Hand kann es sotort. 

„Machen Sie mit der rechten Hand eine Faust!” Geschieht nicht, statt dessen verkehrte Bewe- 
gungen von Rumpf und Arm. Mit der linken Hand gelingt es sofort. 

Beim Versuch, den Strumpf auf den linken Fuß zu ziehen, gerät er nach vielen vergeblichen 
Bemühungen mit rechtem Armı und Hand in den Strumpf hinein, legt den Strumpf verlegen wieder 
weg, nimmt ihn wieder und versucht, ihn auf den schon bestrumpften rechten Fuß zu ziehen. 

Die Zahnbürste benutzt er bald wie einen Federhalter, bald steckt er sie mit dem Stiel in den 
Mund, bald schöpft er mit ihr wie mit einem Löffel, manchmal benutzt er sie richtig. 


Das Kämmen gelang links jederzeit; rechts manchmal, meist nicht. Z. B.: Patient wird auf- 
gefordert, sich mit einem ihm gereichten Kamm zu kämmen. Aufforderung zunächst überhaupt nicht 
befolgt, statt der verlangten Bewegung stramme Haltung des Oberkörpers. Nun aufgefordert, mit 
der linken zu kämmen, tut er es Ohne Schwierigkeit. „Sie werden doch dasselbe rechts können!“ 
Er greift nun den Kamm richtig, führt ihn auch an die Haare, aber mit der Rückenseite dem Kopf 
zu, führt dann 2 Bewegungen nach rückwärts in der Luft aus, gerät in die Gegend oberhalb des 
Ohres und steckt schließlich den Kamm wie einen Federhalter hinter das Ohr. Aufgefordert, von 


526 H. Liepmann. 


„ einer Reihe von Gegenständen bezeichnete herauszusuchen, gab er mit der rechten Hand meist falsche, 
mit der linken — mit verschwindenden Ausnahmen — sofort die richtigen. 

Er schrieb mit der rechten Hand in der Regel schöne Buchstaben — nur hin und wieder 
waren sie durch falsche Zutaten entstellt — aber er fand nicht die passenden, so daB er nicht 
einmal seinen eigenen Namen schreiben konnte. Dabei starkes Haftenbleiben. Mit der linken Hand 
schrieb er in Spiegelschrift, zwar überaus hilflos, mit Zusätzen von Häkchen und Strichelchen, 
auch mit vereinzelten Paragraphien, aber meist so, daß die Struktur des Wortes richtig zu tage trat. 

Bei Bewegungen, zu denen beide Hände mitwirkten, machte seine Linke fast alles richtig, aber die 
Entgleisungen der Rechten verhinderten das Gelingen. Beim Bürsten nimmt z. B. die Linke richtig 
den Zipfel des Jacketts, das er bürsten soll, die Rechte aber, welche die Bürste hält, gerät, statt an 
das Jackett, oberhalb seines rechten Ohres, wo sie rhythmische Bewegungen nach oben hinten ausführt. 

Daß aber die kinetischen Engramnie selbst erhalten waren, nur nicht in richtigem Konnex mit 
dem übrigen geistigen Besitz, bewiesen die erhaltenen Bewegungen: er konnte auf Aufforderung fast 
nie den Knopf auf- oder zuknöpfen, ist es aber erst gelungen, seine Finger an den Knopf zu bringen, 
so gelang das Auf- und Zuknöpfen mit ziemlicher Geschicklichkeit. "Er konnte auf Aufforderung 
oder Vormachen die Zun;. n.cht herausstrecken, beim Verarbeiten des Bissens aber beherrscht‘ die 
Zunge alle erforderlichen Bewegungen; er kann den passenden Buchstaben beim Schreiben nicht 
finden, aber die Form der Buchstaben ist zierlich, seiner früheren Handschrift gemäß, also offenbar 
die Erzeugung jahrzehntelanger Übung, Wirkung eines kinetischen Engramms. 2 

Kurz, während bei der gliedkinetischen Apraxie schon die einfachen, geübten Bewegungsformen 
lädiert oder zertrümmert sind, zeigt sich bei der ideo-kinetischen Apraxie dieser kinetische Engramm- 
besitz erhalten, aber außer gehörigem Konnex mit dem übrigen Gehirnbesitz, so daß ersterer nicht 
an richtiger Stelle und zum richtigen Moment flott wird. 


3.Ideatorische Apraxie. Die Glieder führen gehorsam aus, was der ideatorische 
Entwurf ihnen aufgibt, aber letzterer ist unzulänglich. Entweder taucht er im Moment 
überhaupt nicht auf (amnestische Form) oder er zeigt eine Reihe von Fehlern. 
Es werden Teilakte der Handlungen ausgelassen oder vorausgenommen, oder die 
richtige Bewegung am falschen Objekt vorgenommen oder ein Sinneseindruck zieht 
die Bewegung auf sich, oder eine der richtigen verwandte Bewegung wird aus- 
geführt u.s.w. Jeder Teilakt kann korrekt ausgeführt werden. Die ideatorische Störung 
tritt gewöhnlich drastisch erst bei einer Folge mehrerer Bewegungen an mehreren 
Objekten (Lichtanzünden, Siegeln u. s. w.) hervor. Aber auch die einzelne Bewegung 
kann ideatorisch entgleisen, z. B. auf eine assoziativ verwandte. Die Fehler sehen 
aus wie Zerstreutheitsentgleisungen. Gewöhnlich ist ein psychologisches Band 
zwischen den richtigen und falschen Reaktionen erkennbar. Z. B. ein Apraktischer 
macht mit der Pistole energis.he Stoßbewegungen auf den Arzt: Offenbar ist der 
Gedanke an die Pistole auf den an den Dolch abgeglitten und er macht die Dolch- 
bewegung. Oder er streicht mit dem Licht an der Reibfläche ae. Streichholzschachtel. 
Die bereite Streichbewegung ist durch den Anblick des Lichtes auf dieses gezogen 
worden. 

Bei der gliedkinetischen und ideokinetischen Apraxie dagegen sind viel 
Fehlreaktionen psychologisci unverständlich. Z. B. wenn der Kranke, statt mit der 
rechten Hand nach der linken Hand zu zeigen, das Tintenfaß aufhebt. 


Die einfachste Prüfung auf ideatorische Apraxie ist die Aufgabe, ein Licht 
anzünden oder siegeln zu lassen. Man legt vor den Patienten alle erforderlichen 
Requisiten hin, eine Kerze und eine Streichholzschachtel. Jetzt nimmt z. B. der 
Patient die Streichholzschachtel und führt sie als Ganzes gegen den Docht (der 
letzte Akt wird anticipiert und statt am Zündholz an der ganzen Schachtel realisiert). 
Oder er zieht die Schachtel aus der Hülse, nimmt ein Holz heraus und führt 
es unangezündet an den Docht (ein Teilakt: das Anzünden ausgelassen). Darauf 
nimmt er etwa das Licht in die Hand und streicht mit ihm an der Reibfläche der 
Streichholzschachtel (die richtige Teilbewegung [streichen] mit falschem Objekt). 
Oder er streicht mit der ganzen Schachtel am Licht (richtige Teilbewegung mit 
falschem Objekt am falschen Objekt). Die ideatorischen Fehlreaktionen sind, nachdem 
schon Bonhoeffer auf eine Klasse derselben hingewiesen hat, besonders eingehend 
von Pick studiert worden (Pick, Studien über motorische Apraxie). 
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Es kommen die verschiedensten Bewegungsquiproquos vor, aber gewisse Fehl- 
reaktionen kehren mit großer Regelmäßigkeit wieder. Beim Siegeln z. B. wird häufig 
das Petschaft in die Flamme und dann zum Anfeuchten an die Zunge geführt 
‘oder Patient drückt dann das Petschaft auf die Siegellackstange und ähnliches. 


Der ideatorisch Apraktische kann im Unterschied von dem gliedkinetisch und 
ideo-kinetisch Apraktischen Bewegungen, die nicht allzu verwickelt sind, nachmachen, 
denn hierbei wird ihm ja der ideatorische Entwurf frisch gegeben; auch bei Spontan- 
ausführung von Bewegungen wächst im allgemeinen die ideatorische Apraxie mit 
der Kompliziertheit. 

Die klinischen Unterschiede der 3 Formen seien hier kurz zusammengestellt: 


1. Motorische Apraxie. 


a) Gliedkinetische. Schon die einfachsten Bewegungen sind unvollkommen, 
vergröbert, verstümmelt; zu feineren: Nähen, Pfeifen, Pusten wird oft der Ansatz 
gar nicht gefunden. 

Die gliedkinetischen Fehler sehen ataktischen ähnlich. Bewegungsverwechslungen, 
d.h. solche Bewegungen statt der verlangten, die unter dem Gesichtspunkt eines. 
andern Zweckes als wohlgelungen bezeichnet werden müssen, kommen bei der 
gliedkinetischen Apraxie nicht vor. Das Nachmachen ist ebenso gestört wie das. 
Spontanmachen. 


b) Ideo-kinetische. Die einfachsten Bewegungen werden unter Umständen. 
ganz korrekt ausgeführt, finden sich aber gewöhnlich, wenn der Patient will 
und soll, nicht ein. Schon das Nachmachen ist schwer gestört. Statt der passenden 
treten oft andere, unter dem Gesichtspunkt eines andern Zweckes wohlgelungene,, 
Bewegungen ein: Bewegungsverwechslung. Daneben amorphe und verstümmelte 
Bewegungen. 

Sowohl die gliedkinetische wie die ideo-kinetische Apraxie beschränkt 
sich auf bestimmte Muskelabschnitte, es sind nicht alle Glieder befallen, es. 
sind mindestens bestimmte Glieder vorzugsweise befallen. | 


2. Ideatorische Apraxie. 


Die einfachsten Bewegungen gelingen immer und sind wohlgebildet. Selbst 
etwas kompliziertere, wie Streichholzanzünden, gelingen meist und sind wohlgebildet, 
die Störung tritt drastischer erst hervor, wenn eine Bewegungsfolge mit verschie- 
denen Gegenständen gemacht werden soll. 

Ausnahmsweise allerdings tritt ideatorische Apraxie auch schon bei einer noch 
ziemlich einfachen Bewegung auf (z. B. durch assoziatives Abgleiten). 

Das Nachmachen nicht zu langer und verwickelter Bewegungen gelingt. 
Die Fehler bestehen in Auslassungen von Teilakten, falscher Reihenfolge derselben, 
Vorausnahme der späteren, Vornahme der richtigen Bewegung am falschen Objekt. 


Im Gegensatz zu den beiden Formen der motorischen Apraxie, welche glied- 
weise Störungen sind, betrifft die ideatorische Apraxie im allgemeinen gleichmäßig 
alle Glieder. Ausnahmsweise tritt in einem leicht motorisch-apraktischen Gliede 
die Ideationsstörung besonders stark hervor. 

Diese 3 Formen kommen nun in der Wirklichkeit nicht häufig 
rein und isoliert vor. | 

Die ideatorische Form findet man noch am häufigsten rein vor, nämlich 
ohne motorisch-apraktische Beimischungen. Dafür ist die ideatorische Apraxie oft 
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begleitet von agnostischen Störungen, die Kranken machen etwa auch Fehler im 
Erkennen durch Tasten und Sehen. Ist die agnostische Störung sehr hochgradig, 
so kann man daneben bestehende Apraxie nur durch Bewegungen ohne Objekt 
(Winken Sie! Drohen Sie! etc.) nachweisen. Oft aber finden sich nur vereinzelte 
apnostische Reaktionen und bei anderen kann man nachweisen, daß trotz richtigen 
Erkennens ideatorische Apraxie vorliegt. In anderen Fällen ist die ideatorische 
Apraxie mit sensorischer Aphasie verbunden. Ist die Worttaubheit nicht sehr hoch- 
gradig, so ergibt sich, daß viele Aufforderungen verstanden werden und doch nicht 
richtig befolgt werden. Zudem kann man durch Nachmachenlassen und durch 
Vorlegen von Objekten den sprachlichen Faktor ganz ausschalten. 


Die beiden Formen der motorischen Apraxie kommen selten ganz rein vor. 
Insbesondere gesellt sich sowohl zur gliedkinetischen, wie namentlich zur ideo- 
kinetischen gewöhnlich sekundär ideatorische Apraxie hinzu, so daß wir oft 
Mischformen haben, die wir nach dem Charakter, den die Mehrzahl der Fehler 
hat, also a potiori, gliedkinetische oder ideokinetische Apraxie nennen. 


Wenn bisher von der „Reinheit“, in der eine Apraxieform auftritt, gesprochen 
wurde, so wurde dabei nur an die anderen Apraxieformen und an die agnostischen 
Störungen gedacht. | 


Ziehen wir weitere Symptome des Centralnervensystems in Betracht, so führen 
natürlich die örtlichen Verhältnisse im Gehirn dazu; daß mannigfache Störungen 
neben der Apraxie bestehen können. Oft ist bei linksseitiger Apraxie die rechte 
Extremität gelähmt oder bei rechtsseitiger Apraxie finden sich in der rechten 
Extremität Parese und sensible Störungen, die ihrerseits die Unbrauchbarkeit des 
Gliedes steigern. Nicht selten besteht in dem apraktischen Gliede auch Tastlähmung. 
Oft ist der Apraktische mehr oder minder schwer motorisch oder sensorisch aphasisch. 
Jedoch können alle schwereren Sprachstörungen fehlen. 


Am freiesten von begleitenden Störungen zeigt sich gewöhnlich die Dyspraxie 
der oberen linken Extremität: sie findet sich ohne Parese, ohne Ataxie, ohne sen- 
sible Störungen des Gliedes. 


Besonderes zur Apraxie der linken Körperhälfte. 


Daß ideatorische Apraxie sich gleichmäßig auf beide Körperhälften erstreckt, 
hatten wir gesehen. Die motorische Apraxie in ihren beiden Formen dagegen 
betrifft vorzugsweise die zum Herd gekreuzten Extremitäten. 


Nähere Prüfung hat aber ergeben, daß meist neben der motorischen Apraxie 
in der rechten Körperhälfte ein geringerer Grad von Apraxie (Dyspraxie) in der 
linken besteht (sog. sympathische Dyspraxie). Ja, in vielen Fällen, in denen die rechten 
Extremitäten gelähmt sind, so daß die Apraxie nicht zu tage treten kann, zeigt 
das linke ungelähmte Oberglied dyspraktische Erscheinungen. Liepmann entdeckte 
1905, daß zahlreiche Rechtsgelähmte im linken Arm und Hand — trotzdem sie für 
grobe Objektmanipulationen meist tauglich sind — bei einer feineren Prüfung dys- 
praktische Störungen zeigen. Solche Dextroplegiker können z. B. mit der linken 
Hand nicht: winken, drohen, lange Nase machen, Kußhand werfen, vorgemachte 
Bewegungen nachmachen, Objektbewegungen markieren. Die Entscheidung, ob 
man diese Fehlreaktionen der linken Hand zu den motorischen oder ideatorischen 
Fehlreaktionen rechnen soll, ist eine überaus schwierige, worauf hier nur hingewiesen 
werden soll. In einem Bruchteil der Fälle findet sich die Störung der linken Hand 
bis zur Unfähigkeit, gröbere Objektmanipulationen auszuführen, gesteigert. 
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Diese Dyspraxie der linken Körperhälfte bei Dextroplegischen ist besonders 
lehrreich, nicht nur wegen des Lichtes, das sie auf die Abhängigkeit beider Körper- 
hälften von der linken Hemisphäre wirft (s. u.), sondern auch weil hier Apraxie an 
einem quoad Motilität, Sensibilität und Koordination intakten Gliede studiert werden 
kann, während die Apraxie der rechten Gliedmaßen selten von solchen Beimischungen 
frei ist. 

V. 
Lokalisation. 


1. Die Vorherrschaft der linken Hemisphäre. Wenn wir uns der 
lokalisatorischen Frage zuwenden, so tritt eine Tatsache ganz besonders hervor: 


Apraktische Erscheinungen treten bei ausgesprochenen Rechtshändern 
(ca. 90% der Menschen) ganz überwiegend bei Erkrankungen der linken Hemisphäre 
hervor. Und zwar nicht nur in den rechten Extremitäten, sondern in geringem 
Grade auch in den linken Extremitäten. Die linke Hemisphäre übt einen Einfluß 
auf die Praxie beider Körperhälften aus. 

In seltenen ` Fällen scheinen zwar, an gewissen Stellen der rechten Hemi- 
sphäre gelegene 'Herde auch die linke Hand dyspraktisch gemacht zu haben. Daß 
aber die Praxie beider Körperhälften durch einen Herd der rechten Hemisphäre 
gestört wird, scheint nur bei Linkshändern (eventuell verkappten Linkshändern) 
oder Zwierechtsern vorzukommen. Bei vereinzelten Fällen, in denen rechtsgelegene 
Herde bei Rechtshändern auch die rechte Hand dyspraktisch gemacht haben, lagen 
große Geschwülste vor, deren Druck auch auf die gegenüberliegende Hemisphäre 
gewirkt haben dürfte. l 

Also Erkrankungen der linken Hemisphäre können die Praxie der rechten 
Hand schwer, die der linken leicht schädigen. Da aber Erkrankungen der linken 
Hemisphäre, die in der Rolandoschen Gegend oder deren Projektionsfasern gelegen 
sind, die rechten Extremitäten lähmen — wodurch die Apraxie verdeckt wird — 
so tritt oft die Apraxie nur in der nichtgelähmten linken Oberextremität hervor. 

Viele Dextroplegische zeigen links dyspraktische Erscheinungen. Hierüber 
und über die Folge von. Balkenherden s.u. Daß die linke Hemisphäre nicht 
nur für die Sprache, sondern auch motorisch der rechten überlegen ist, war in 
einer Hinsicht von jeher bekannt: die rechte Oberextremität der Mehrzahl der 
Menschen ist kräftiger und namentlich geschickter. Daß aber auch die Leistungen 
der schwächeren und ungeschickteren linken Hand zum großen Teil auf der Arbeit 
der linken Hemisphäre beruhen, hat erst die Apraxieforschung (Liepmann) ergeben. 

2. Die Praxieregion in der linken Hemisphäre. Wir verlassen zunächst 
die Erörterung über den Einfluß der linken auf die rechte Hemisphäre und damit 
auf die linke Körperhälfte, und wenden uns der Frage zu: Welche Gebiete der 
linken Hemisphäre sind für die rechte Körperhälfte von Bedeutung? 

Schon aus den physiologischen und psychologischen Erwägungen (p. 520) 
ergibt sich, daß die Eupraxie abhängig ist von dem Zusammenwirken sehr aus- 
gedehnter Territorien des Gehirns. Setzt sie doch das Zusammenwirken frischer 
Eindrücke verschiedenster Art (optischer, taktiler, kinästhetischer, akustischer) und 
der entsprechenden Engramme mit den Engrammen der Innervation und mit der 
Innervationsstätte selbst voraus. Wenn man daher von einer Praxieregion spricht, so 
meint man damit diejenige Region, deren Läsion am wirksamsten die Verrichtung des 
gesamten Apparats stört, welche also das am wenigster ersetzbare und vorzugsweise 
beteiligte Substrat der praktischen Prozesse darstellt. 
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In diesem Sinn, in dem der quoad praxi vulnerabelsten Territorien, kann man 
von einer Praxieregion sprechen. 


a) Der linke Scheitellappen. 


Innerhalb derselben ist der hervorragendste Teil: der linke Scheitellappen, 
die Gegend hinter dem Armcentrum. Besonders im Mark desselben bewirken große 
Zerstörungen fast immer für längere Zeit, oft auch dauernd schwere apraktische 
Störungen. Bloße Rindenherde im Scheitellappen bewirken leichtere dyspraktische 
Störungen. Liepmann hatte in seinem Fall schon intra vitam die Hauptläsion im 
Gyrus supramarginalis und oberen Scheitellappen postuliert und durch die 
Sektion bestätigt gefunden (Fig. 87). | 

Die Fälle von Strohmayer, Bechterew, Bychowsky, Kroll (2 Fälle), 
v. Stauffenberg, Lopes, Thomas bestätigen diese Bedeutung der Parietalgegend. 
Auch v. Monakow erkennt nach seinen und fremden Erfahrungen an, daß die 


Fig. 87. 








Frontalschnitt durch die größte Ausdehnung des Herdes in Liepmanns Fall. 


Gegend des Gyrus supramarginalis das für Verursachung apraktischer Störungen am 
meisten in Betracht kommende Gebiet sei. | 

Große Herde im linken Scheitellappen wirken wahrscheinlich in erster Linie 
dadurch, daß sie zahlreiche Fasern, welche von beiden Hinterhauptlappen, beiden 
Schläfenlappen, von der Rinde der Scheitellappen selbst zur Centralregion (Rolandosche 
Gegend) ziehen, unterbrechen. Daneben mögen vordere Partien der Parietalrinde 
noch zu dem Sitz der kinetischen Engramme (besonders der centripetal entstandenen 
Bestandteile derselben) gehören, so daß sich zu der vorwiegend ideo-kinetischen und 
sekundär ideatorischen Apraxie, welche bei großen Parietalherden entsteht, auch 
noch gliedkinetische Störungen gesellen können. 


Im Fall des Liepmannschen Regierungsrates war außer dem großen Scheitellappenherde 
auch der ganze Balken mit Ausnahme des Spleniums zerstört, so daß die Centralregion nicht nur 
nach hinten links annähernd, sondern auch nach der rechten Hemisphäre vollkommen isoliert 
war. Womit nicht nur der Einfluß der auch aus der rechten Hemisphäre kommenden frischen Sinnes- 
eindrücke, sondern auch der Engramme der rechten Hemisphäre abgeschnitten war,.die, wie betont werden 
muß, nicht ganz zu vernachlässigen sind und besonders in einem links derartig schwer betroffenen 
Gehirn mit der Zeit einen unvollkommenen, individuell variierenden Ersatz bieten könnten. Ist diese 
Ersatzmöglichkeit durch völlige Balkenzerstörung abgeschnitten, so dürfte dadurch Grad und Dauer 
der Apraxie gesteigert werden. Während also Balkenunterbrechung für sich allein ganz überwiegend die 
Praxie der linken Hand schädigt, dürfte sie additiv zu großen Herden in der linken Apraxieregion 
deren Wirkung auf die rechtsseitige Praxie noch steigern. Der Stirnhirnherd dagegen, dem 
Liepmann in seinem Fall einen Anteil an der Isolierung der Centralregion zuschrieb, hat sich bei 
meiner späteren Nachprüfung als jüngeren Datums erwiesen. 
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. b) Die Centralregion. 


Nächst dem Scheitellappen spielt die Centralregion die bedeutsamste Rolle 
für die Praxie. Unter Centralregion sind die beiden Centralwindungen, Rinde 
und Mark, und der ihnen entsprechende im Innern gelegene Abschnitt des Centrum 
ovale zu verstehen (wenn wir hier zunächst von den Extremitäten sprechen, sind 
es also die oberen 2 Drittel der Centralregion). Aber auch der Fuß der ersten 
und zweiten Stirnwindung scheint funktionell dazu zu gehören. Innerhalb der 
Centralregion ist das wichtigste Gebiet: das mittlere Drittel (Arm-Hand-Region). 
Die so verstandene Centralregion — erweiterte Extremitätenregion — (Sensomotorium) 
scheint das hauptsächliche Substrat der kinetischen Engramme der rechten Extremitäten 
zu sein. Außer den kinästhetischen und innervatorischen Engrammen für einfache 
und geübte Bewegungen und damit der Bausteine für verwickelte Bewegungen 
birgt es aber die Innervationsstätte selbst (v. Monakows „Klaviatur“) und damit 
den Hauptursprungsort der Pyramidenbahnen. Es münden ferner hier zahlreiche 
sensible Bahnen und entspringt, resp. mündet die Balkenfaserung zur symmetrischen 
rechtsseitigen Gegend. 

Zerstörung dieser ganzen Region (die der bloßen vorderen Centralwindung 
genügt dazu nicht immer [Horsley, v. Monakow]) bewirkt Lähmung der 
gekreuzten Extremitäten, so daß Apraxie in diesen nicht zu tage treten kann, und 
— wie wir antizipierend. sagen müssen — der Verlust der betreffenden Engramme 
macht sich dann in Dyspraxie der linken Extremitäten bemerkbar. 

Oberflächliche und partielle Läsion aber in dieser Gegend und besonders 
elektive Prozesse (senile Atrophie, progressive Paralyse u. s. w.) können den 
mnestischen Besitz (Engramme) dieser Centralregion schwer schädigen, ohne daß 
es schon zu ausgesprochener Lähmung kommt. Dann zeigen auch die rechten be- 
weglichen Extremitäten (neben eventueller Rindenataxie infolge Verlustes der sen- 
siblen Eindrücke) apraktische Symptome. ` 

Wir hatten bisher nur festgestellt: Die Praxie der rechten Extremitäten besorgt 
fast ausschließlich die linke Hemisphäre. Die Praxie der linken Extremitäten wird 
in erheblichem Maß von eben dieser linken Hemisphäre, u. zw. durch Vermittlung 
der Balkenfasern mitbesorgt. Durch Herde in der linken Hemisphäre wird daher 
die Praxie der linken Hand mitgeschädigt. Da es sich in der linken Hand um 
leichtere Störungen handelt, sprechen wir von Dyspraxie. 

Wir bemerken ein für allemal, daß auch die rechte Hemisphäre, besonders für die 
linke Körperhälfte, an der Praxie beteiligt ist, daß bei einer Reihe von Menschen, 
auch ohne daß sie ausgesprochene Linkshänder sind (Ambidexter oder verkappte 
Linkshänder), die rechte Hemisphäre der linken ebenbürtiger ist, als bei dem normalen 
Rechtshänder und dann auch in individuell variierendem Maß der rechten Hand 
praktische Direktiven gibt. Zu bemerken ist ferner, daß sensible und sensorische 
Anstöße natürlich auch in großer Zahl von der rechten Hemisphäre kommen. 

Wenn wir daher im folgenden meist nur von der linken Hemisphäre sprechen, 
so ist das eine Übertreibung, deren wir uns schuldig machen, um nicht jedesmal 
‚ die betreffende Einschränkung bringen zu müssen und die Hauptsache, welche für 
die Mehrzahl der Menschen gilt, herauszuheben. 


c) Die Parieto-Occipitalgegend. 


Die hintersten Parietalpartien und die vordere Occipitalgegend der 
Konvexität, eventuell auch hinterster Teil von Gyrus temporalis II, müssen noch als 
34* 
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zur Praxieregion gehörig bezeichnet werden. Herde in dieser Gegend bewirken 
ideatorisch-apraktische Erscheinungen, die besonders stark sind, wenn daneben 
ausgedehnte allgemeine Atrophie des Gehirns besteht. 

Daß das linke Stirnhirn (die Gegend vor dem Arm-Bein-Gebiet) die entscheidende 
Rolle für die Praxie spiele, hat namentlich Hartmann und einige ihm folgende 
Autoren angenommen. ÖOhneweiters sei zugestanden, daß der unmittelbar vor 
den Centralwindungen gelegene Teil des Fußes der ersten und zweiten Stirnwindung, den 
wir zur Centralregion rechnen, an dem Engrammgebiet der Gliedkinematik teilnimmt. 
Weiter nach vorn gelegene Partien des Stirnhirns scheinen dagegen nur die Rolle 
zu spielen, daß sie die Bewegungsbereitschaft unterhalten (Hartmann, Kleist), 
vielleicht wegen der cerebellaren Verbindungen ohne als eigentlich mnestisches 


Fig. 88. 
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| Motorische Apraxie 


Gebiet für die Praxie in Betracht zu kommen. Große Herde in vorderen 
Partien des linken Stirnhirns setzen daher nur die Bewegungsinitiative herab. 

Kurz zusammengefaßt also sind die verletzlichsten Gebiete quoad Praxie (von 
vorn nach hinten gerechnet): 

1. Die Centralregion (Rolandosches Gebiet); 

2. der Parietallappen (Hauptgebiet); 

3. die Parieto-Occipitalgegend. 

Immer ist nicht nur die Rinde, sondern auch das Mark (z.B. Centrum ovale) 
mit gemeint. 

Je mehr der Herd nach hinten (3) liegt (parieto-occipital), desto mehr überwiegt 
die ideatorische Apraxie. 

Je mehr er nach vorn (1) (Centralregion) liegt, desto mehr entspräche die 
Apraxie der gliedkinetischen. 

Herde in der mittleren parietalen Region (2) zeigen das Bild der ideo- 
kinetischen Apraxie. 
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Wenn wir schematisch die Apraxieregion auf die Konvexität der linken 
Hemisphäre auftragen, so erhalten wir folgendes Bild, zu dessen Verständnis noch 
einmal bemerkt sei, daß es sich nicht nur um die Rindenpartien, sondern auch, und 
das gilt ganz besonders stark für die Parietalgegend, um das tiefe Mark handelt. 
Da es sich nicht um scharfe Grenzen handelt, lassen wir die Teilgebiete über- 
einandergreifen (Fig. 88). 

3. Die weiteren durch die Abhängigkeit der rechten von der linken 
Hemisphäre bedingten topischen Verhältnisse, insbesondere die .Rolle 
der Balkenfaserung für die Praxie der linken Extremitäten. 

Wir hatten gesehen, daß Herde in der Apraxieregion der linken Hemisphäre 
nicht nur die Gebrauchsfähigkeit der rechten, sondern in geringerem Grade auch 
der linken Glieder beeinträchtigen. 

Liegt der Herd so, daß er die rechten Glieder nicht lähmt, also etwa im 
Parietallappen, so ist gewöhnlich die rechte Hand schwer, die linke leicht apraktisch. 

Liegt er so, daß er das linke Armbeincentrum oder die Projektionsfasern 
zerstört, so ist die rechte Körperhälfte gelähmt, die linke gewöhnlich dyspraktisch 
(s. das Nähere p. 534). 

Der Grad der Dyspraxie der linken Extremitäten zeigt stark individuelle 
Schwankungen. | : 

Liepmann stellte im Jahre 1905 die Theorie auf,. daß die Wirkung von 
linkshirnigen Herden auf die Praxie auch der linken Körperhälfte auf dem Einfluß 
beruhe, den die linke Hemisphäre durch den Balken auf die rechte übe. Er konnte 
das schon damals — außer auf Erwägungen — auf 2 makroskopische Befunde 
stützen (Fall Liepmann-Maas, Fall van Vleuten). Empfängt die rechte von .der 


Fig. 89. 





Erweichung der linken Balkenhällte im Falle Liepmann-Maas (linksseitige Dyspraxie). 
H Erweichungsherd, > 


linken Hemisphäre durch den Balken Direktiven, so muß Durchtrennung des Balkens 
selbst die rechte Hemisphäre dyspraktisch machen. In den beiden genannten Fällen, 
sowie in einer ganzen Reihe weiterer Fälle von Balkenherden (Hartmann, Gold- 
stein, Forster u.s. w.) wurde dieser Sachverhalt bestätigt (Fig. 89). 
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Liepmann wies 1905 auf die anatomischen Verhältnisse, welche diesen Sach- 
verhalt verstehen lassen, hin. Sie seien hier ganz schematisch — auf das gröbste 
vereinfacht — dargelegt. Betrachten wir nur die Verhältnisse für die Hand. Der 
‚orderste Abschnitt der Apraxieregion in der linken Hemisphäre birgt auch die 
Innervationsstätte der rechten Hand, das sog. Handcentrum. Von diesem ziehen: 

1. Die zentrifugalen Projektionsfasern zur gekreuzten rechten Extremität: Von 
der Rinde der Centralregion durch das Windungsmark, durch das Centrum ovale, 
die Capsula interna, den Hirnstiel, Brücke, die Pyramidenkreuzung etc. 

2. Die Balken oder Commissurenfasern zur rechten Hemisphäre. 

Am Rindenursprung im Windungsmark und im Centrum ovale sind 
Projektions- und Balkenfasern gemischt. Am Rande des Seitenhornes aber, 
am Kopf des Nucleus caudatus sondern sich die beiden Fasergattungen. Die 
Projektionsfasern ziehen isoliert in der inneren Kapsel weiter, während die Commissuren- 
fasern den Balkenkörper formieren. | 

Herde in der Rinde der Centralregion, im Windungsmark und Centrum ovale 
treffen also sowohl Centrum und Projektions- 
bahnen der rechten Hand — daher Lähmung 
derselben — wie die Commissurenbahn zur 
rechten Hemisphäre. Durch die Unterbrechung 
der letzteren geht die rechtshirnige Handregion 
der Direktiven verlustig, welche ihr von der 
linken kommen: Dyspraxie der linken Hand. 

Herde in der Rinde (Fig. 91, 7) und dem 
Mark (Fig. 91, 2) der Centralregion lähmen also 
die rechte Körperhälfte, machen die linke dys- 
praktisch. (Ist ausnahmsweise ein Herd in der 
Rinde so oberflächlich, daß er nicht zur Lähmung 
der rechten Hand führt, so entsteht gliedkinetische 
Apraxie derselben. Ebenso können atrophisie- 
rende Prozesse im Handcentrum wirken.) 

Herde in der inneren Kapsel (Fig. 91, 4) 
Ausdehnung der Erweichung im Falle Liepmann- unterbrechen dagegen nur die Projektionsfasern, 
a er halle die Beam tie verschonen die Balkenfasern, bewirken also 

| Lähmung der rechten, ohne Dyspraxie der 
linken Extremitäten. Erst recht gilt das von Herden im Pedunculus, Pons und in 
der Pyramide. 

Herde wiederum im Balken selbst (Fig.91, 3) unterbrechen nur die Commissuren- 
fasern, stören daher die Praxie und Beweglichkeit der rechten ‘Glieder gar nicht, 
dagegen die Praxie der linken Glieder! 

Es ergibt sich daraus das Postulat, daß linkshirnige Herde nur dann die 
Praxie der linken Extremität schädigen, wenn sie oberhalb der Capsula interna 
supracapsulär gelegen sind, weil sie nur dann die Werkstätte für Praxie (sit venia 
verbo) selbst, oder die von dieser zur rechten Hemisphäre führenden Commissuren- 
fasern unterbrechen, also nur wenn die Herde in der Rinde, im Windungsmark 
oder Centrum ovale der linken Hemisphäre gelegen sind; d. h. Apraxie weist auf 
supracapsulären Sitz des Herdes hin — natürlich mit der Einschränkung, der 
jeder lokalisatorische Satz unterliegt (Fernwirkung etc.). 

Herde in der linken Capsula interna dagegen und die unterhalb ihrer (Pedunculus, 
Pons, Pyramiden etc.) gelegenen lassen die Praxie der linken Hand unbehelligt. 


Fig. 90. 
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Während nun ein supracapsulärer links gelegener Herd Balkenfasern plus 
Projektionsfasern (resp. Projektionscentren) trifft und daher die Praxie der linken 
und die grobe Beweglichkeit der rechten Hand trifft, kann ein Herd im Balken- 
körper die Balkenfasern in noch wirksamerer Weise unterbrechen, wie der Herd 
in der Hemisphäre, u. zw. ohne die Projektionsfasern zu behelligen. Daher isolierte 
Dyspraxie der linken Hand bei Herden des Balkenkörpers. Daß nicht nur 
Herde im Balkenkörper selbst, sondern auch große Herde im Centrum ovale die 


Fig. 91. 





Wirkung verschieden gelegener Herde auf Motilität und Praxie. 


1 Zerstörung des linken Handcentrums = Lähmung der rechten Hand und Dyspraxie der linken Hand. Leichtere Läsion in 
dem Handcentrum, die nicht zurLähmung führt, bedingt gliedkinetische Apraxie der rechten Hand und Dyspraxie der linken Hand. 
2 Subcorticaler Herd in der Centralgegend = rechtsseitige Hemiplegie oder Parese und linksseitige Dyspraxie. 

. 3 Herde im Balken = Dyspraxie der linken Hand ohne Lähmung der Gegenseite. 
4 Herd in der linken inneren Kapsel = rechtsseitige Hemiplegie ohne Dyspraxie der linken Hand. 


(Nach einer Übertragung des Liepmannschen Schemas durch Brodmann in die Skizze eines Gehirnschnitts. Physiologie 
des Gehirns, 1914, Verlag von Ferdinand Enke.) 


Comissurenfaserung unterbrechen, wird von manchen Autoren übersehen und wird 
von ihnen irrtümlich als Bedingung der Dyspraxie der linken Extremität ein Herd 
gerade immer im Balken selbst (dem zwischen den Hemisphären frei liegenden Teil 
der gesamten Balkenfaserung) erwartet. 

Genu und Splenum scheinen an dem Transport von Impulsen, die von der 
linken zur rechten Hemisphäre gehen, wenig beteiligt zu sein. Die Hauptmasse der 
betreffenden Faser zieht wohl durch das mittlere — die Rolandoschen Gegenden 
verbindende — Balkendrittel. 

Durch das Splenum ziehen aber sensorische (optische) Direktiven von rechts 
nach links z. B. beim Lesen. 
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Die bisherigen Erörterungen berücksichtigen nur gewissermaßen einen frontalen 
Schnitt durch die Centralregion. Um auch Herde in dem hinter der Centralregion 
gelegenen Teil der Praxieregion zu berücksichtigen, müssen wir ein Horizontal- 


schema konstruieren. 


Da gewöhnlich auch Herde hinter dem Handcentrum, also in der Parietalgegen d 
und Parieto-Occipitalgegend neben einer Apraxie der rechten eine Dyspraxie der 
linken Hand bewirken, liegt die hypothetische Annahme nahe, daß der Weg der 


Fig. 92. 
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Horizontales Schema der apraktischen Störungen. 


L. H. linkshirniges Centrum der rechten Hand. — R. H.rechtshirniges 
Centrum der linken Hand. — C. o., C. p , C. t. corticaler Ursprung 
der occipitalen, parietalen und temporalen Assoziationsfasern zum 
linkshirnigen Handcentrum. Die entsprechenden Assoziationswege 
zum rechtshirnigen Handcentrum, ebenso die aus der rechten Hemi- 
sphäre nach der linken ziehenden sind rot gestrichelt, um ihre 
untergeordnete Bedeutung- zu kennzeichnen. Die Balkenverbindungen 
zwischen Z. H. und R. H. sind durch 2 ausgezogene rote Linien 
markiert. Die blaue Linie, welche am Ende des Pfeiles die Ebene 
der Figur verläßt, stellt die Projektionsfaserung von L. H. dar. Der 
Weg für Zweckbewegungen der rechten Hand geht von C. o., C. p., 
C. £. über L. H. durch die blaue Linie in die Vorderhornzellen des 
Halsmarkes. Für ir es aa der linken Hand vorwiegend 
von C.o., C.p., C.t. über L. H. durch den Balken nach R. H., 
ein Nebenweg führt durch die rotgestrichelter Linien nach R. H. — 
1 der Herd, der L. H. vollkommen zerstört: Lähmung der rechten 
und Dyspraxie der linken Hand. — Ja Leichtere Läsion von L. H., 
welche nicht bis zur Lähmung führt, sondern nur den mnestischen 
Besitz von L. H. vernichtet: gliedkinetische Apraxie der rechten 
und Dyspraxie der linken Hand. — 2 Lähmung der rechten und 
Dyspraxie der linken Hand. — 3 (Balkenherd) Dyspraxie der linken 
Hand. — 4 (Herd hinter dem Handcentrum im SAN anben) ideo- 
kinetische Apraxie der rechten und Dyspraxie der linken Hand. 
Weiter hinten gelegene Herde der linken Hemisphäre und diffuse 
Prozesse bewirken oft ideatorische Apraxie. — 5 Iherd bewirkt 
Lähmung der rechten Hand,ohne Dyspraxie der linken zu machen. 


Erregung beim Operieren auch der 
linken Hand von der hinteren linken 
Hirnhälfte über das linkshirnige Hand- 
centrum durch den Balken zum 
rechtshirnigen Handcentrum zieht, 
wenigstens ein wichtiger Teil 
dieser Erregung. Ein Nebenstrom 
muß direkt zum rechten Handcentrum 
gehen, da ja nach Fortfall des Ein- 
flusses der linken Hemisphäre die 
linke Hand immer noch eine be- 
trächtiche Aktionsfähigkeit beh ält 
also nicht entfernt ganz untaug lich 


wird. 


Wie man aber auch immer die 
„sympathische“ Dyspraxie der linken 
Hand bei Herden im linken Scheite l- 
lappen und dahinter erklären wi ll, 
sie ist jedenfalls tatsächlich in der 
Mehrzahl der Fälle nachweisbar. 

Auf einem Horizontalschem 
lassen sich die Verhältnisse wie in 
Fig. 92 veranschaulichen. 

Es lassen sich also folgende 
lokaldiagnostische Sätze aufstellen, 
mit der vorauszuschickenden 
Einschränkung, daß der indivi- 
duell schwankende Grad der 
Selbständigkeit der rechten He- 
misphäre Ausnahmen bedingt. 

1. Große Herde im linken Schei- 
tellappen verursachen rechts schwere, 
links leichtere apraktische Störungen. 

2. Große Herde im linken 


Handgebiet (mittleres Drittel der Centralwindungen) lähmen die rechte Seite, machen 


die linke dyspraktisch. 


3. Oberflächliche oder atrophisierende Prozesse in demselben Gebiet machen 


die rechte apraktisch, die linke dyspraktisch. 


4. Herde im linken Centrum ovale der Centralregion lähmen die rechte Seit e 


machen die linke dyspraktisch. 


5. Herde in der inneren Kapsel und distalem Verlauf der Pyramidenbahnen 
lähmen die rechte Seite, ohne die linke zu stören. 
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6. Große Herde im Balken, besonders im mittleren Drittel, machen die linke 
Seite dyspraktisch. 

7. Herde im Übergang vom linken Scheitel- zum Hinterhauptlappen machen 
ideatorische Apraxie beider Körperhälften. 

Eine Balkenunterbrechung in der rechten Hälfte des Balkens muß ebenso 
wirken wie eine solche in der linken Hälfte. 

Herde in der rechten Hemisphäre beeinträchtigen bei ausgesprochenen 
Rechtshändern die Praxie der rechten Seite gar nicht. 

Wie sie die Praxie der linken Seite schädigen, ist bisher empirisch noch nicht 
genügend festgestellt. Theoretisch läßt sich erwarten, daß sie, soweit sie Commissuren- 
fasern unterbrechen, ohne gleichzeitig Projektionsfasern zu zerstören, ebenfalls 
‚Dyspraxie verursachen müssen, daß schließlich eine Läsion des rechtshirnigen 
Handgebietes, sofern sie nicht ausreichend zur Lähmung ist, ebenfalls Dyspraxie 
verursachen muß aus doppeltem Grunde: Weil auch hierbei die Enden der 
Commissurenfasern getroffen sind, ferner aber der Engrammbesitz, den wir, bei 
aller Überlegenheit der linken Hemisphäre, doch nicht ganz der rechten absprechen 
können, vernichtet ist. | 

Daß auch Herde im rechten Scheitellappen nicht ganz ohne Einfluß auf die 
Praxie der linken Hand sein werden, läßt sich erwarten, da ja die oben gegebene 
Lehre von der Abhängigkeit der rechten von der linken Hemisphäre (der Weg 
vom linken Occipito-Parietallappen über die linke Armregion durch den Balken zur 
rechten Armregion) ja nicht bis zur Behauptung eines völligen Unbeteiligtseins der 
rechten Parieto-Occipitalgegend von der Praxiearbeit übertrieben werden darf. 

Linkshänder. Bei ausgesprochenen Linkshändern sind alle gegebenen Regeln 
umzukehren nur mit der Maßgabe, daß sie in quantitativ geringerem Grade gelten, 
da die Übung des Lebens den Linkshänder zu einem Ambidexter macht und die 
ursprünglich minderwertige linke Hemisphäre doch mehr zur Mitarbeit heranzieht, 
als es in der Regel bei der rechten der Rechtshänder geschieht. Rothmann, 
Hildebrand u. a. haben apraktische Störungen bei Linkshändern durch Herde 
der rechten Hemisphäre beschrieben. 

Das bisher Gesagte betraf die Apraxie der Extremitäten. Innerhalb derselben 
ist am besten studiert die Apraxie der oberen Extremitäten, von Arm und Hand, 
welche Glieder ja auch am meisten zu kunstvollen Zweckbewegungen geübt sind. 
| Weniger gründlich ist die Apraxie der Beine studiert. Jedoch ist festgestellt 

worden, daß Apraxie:. auch hier vorkommt, daß ungelähmten Beinen und Füßen 
aufgegebene Zweckbewegungen, wie: einen Kreis beschreiben oder mit dem Fuße 
wippen, oder gegen die Hand des Arztes pressen u. s. w., nicht gelingen. ` 

Auch Apraxie der Rumpfmuskeln ist beschrieben worden, ferner Apraxie in 
der willkürlichen Beherrschung der Atmung, z. B. Unfähigkeit, willkürlich zu 
husten. 

Häufig und von Bedeutung ist die Apraxie im Bereich der Kopfgesichts- 
muskeln. Nicht selten bestehen apraktische Störungen in den Extremitäten, während 
Kopf und Gesicht eupraktisch sind, und ebenso umgekehrt, häufiger aber ist 
beides befallen. 

Kranke, die im Kopfgesichtsgebiet apraktisch sind, sind es beiderseits. Sie 
können nicht auf Geheiß pusten, pfeifen, stirnrunzeln, lachen, nicken, kopfsehütteln, 
den Lidschlag, willkürliche Blickbewegungen produzieren, Zunge zeigen oder sonstige 
willkürliche Zungenbewegungen machen. Oft bekunden sich auch spontan mimisch 
hir Ja und Nein falsch, was schon alten Beobachtern bei Aphasischen aufgefallen 
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war. Die Kranken machen verkehrte Kopf- und Gesichtsbewegungen oder finden 
meist den Ansatz gar nicht in dem Augenblick, wo sie sollen und wollen. Dabei 
läßt sich durch gelegentliches Gelingen der betreffenden Bewegungen erweisen, daß 
die betreffenden Muskeln nicht gelähmt sind. 

Nicht leicht ist oft die Unterscheidung apraktischer und pseudobulbärer 
Störungen, denn bekanntlich findet sich bei letzteren auch häufig, daß auf reflektorischem, 
automatischem und affektivem Wege Muskelkomplexe in Tätigkeit treten, die willkürlich 
nicht ansprechbar sind, z. B. gerät das sonst unbewegliche Gesicht bei Pseudo- 
Bulbärparalytikern gelegentlich in konvulsivisches Zwangslachen. Die beim Sprechen 
versagenden Muskeln werden lebhaft beim Weinen innerviert. 

Sobald also bei einem Kranken einander gegenübersteht: willkürliche Uninnervier- 
barkeit gewisser Kopf- und Gesichtsmuskelkomplexe bei reflektorischer und emotiver 
Beweglichkeit derselben, liegt nicht Apraxie, sondern Pseudo-Bulbärparalyse vor 
oder höchstens jene, von Bruns: Seelenlähmung genannte Störung, die wir als eine 
noch von Apraxie zu unterscheidende, wenn ihr auch nahestehende Erscheinung 
ansahen (s.p.517).Sobald aber ein Kranker willkürlich seine Kopfgesichtsmuskeln inner- 
viert, aber an falscher Stelle, wenn er richtig nickt, aber dann, wenn er etwa den Kopf 
schütteln sollte, wenn er ein andermal den Kopf schüttelt, aber dann, wenn er etwa 
den Mund öffnen sollte, dann liegt zweifellos Apraxie vor. 

Bei den Apraktischen, die oft schon den Ansatz zu einer bestimmten Bewegung 
nicht finden, z. B. auf Geheiß die Zunge nicht zeigen können, wird die Unterscheidung 
von Pseudobulbären schwieriger. Sie ist nur dadurch gegeben, daß beim Apraktischen 
das Zungezeigen gelegentlich doch einmal willkürlich gelingt. Manche Erscheinungen, 
die in der Literatur als pseudo-bulbärparalytisch beschrieben worden sind, mögen 
in Wahrheit apraktische gewesen sein und umgekehrt; z. B. wurde als pseudo- 
bulbär beschrieben, daß Kranke willkürlich ihre Blickbewegung nicht beherschten, 
aber einem bewegten Gegenstand mit den Augen folgen konnten. Es ist fraglich, 
ob diese Störung nicht schon in das Gebiet der Apraxie gehört. 

Eine genauere Scheidung der pseudo-bulbärparalytischen von den apraktischen 
Störungen der Kopfgesichtsmuskeln muß weiterer Untersuchung überlassen bleiben. 

Auch bei der Atmung dürfte theoretisch das Kriterium zur Unterscheidung 
von apraktischen und pseudo-bulbärparalytischen Erscheinungen sein: ob der Wille 
überhaupt den Einfluß auf die Atmung verloren hat — das wäre pseudobulbär — oder 
ob er sie verkehrt beeinflußt — das wäre Apraxie. Natürlich ist diese Unterscheidung 
leichter theoretisch aufgestellt, als im Einzelfall getroffen, umsomehr, als man auch 
mit einer nur gradweisen Herabsetzung des Willenseinflusses, also Bulbärparese 
zu rechnen hat. | 

Was die Lokalisation der Apraxie der Kopfgesichtsmuskulatur betrifft 
so ist zunächst die Annahme einiger Autoren, daß hier im Gegensatz zur Extremitäten- 
apraxie keine Linkslateralisierung bestehe, daß vielmehr Herde sowohl der linken 
wie der rechten Hemisphäre Gesichtsapraxie bewirkten, nicht stichhaltig. Auch die 
Apraxie der Kopfgesichtsmuskulatur wird bei Rechtshändern ganz überwiegend 
durch Herde in der linken Hemisphäre bewirkt. 

Was die nähere Lokalisation der Kopfgesichtsapraxie betrifft, so sprechen 
die bisherigen Befunde dafür, daß das betreffende Gebiet um und vielleicht auch 
in der Brocaschen Gegend zu suchen ist. Das untere Drittel des Gyrus centralis 
anterior, die Gegend davor und vielleicht auch dahinter dürften in Betracht 
kommen. Für eine derartige Lokalisation spricht vor allem, daß gerade motorisch 
Aphasische sehr oft Bewegungen wie Kopfschütteln, Zähnefletschen, Backen- 
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aufblasen, Zungezeigen, willkürlich lachen u.s. w. nicht beherrschen, also apraktisch 


‚in der Gesichtsmuskulatur sind. 


Früher hat Liepmann die Apraxie der A eisen in seinem Fall ohneweiters 
auf den Herd im linken Stirnhirn bezogen. Spätere Prüfung hat aber ergeben, daß der Stirnhirnherd 
viel jüngeren Datums sein muß als die Apraxie. Es kommt also in Betracht, daß auch für die Kopf- 
gesichtsapraxie der Parietal- und der Balkenherd verantwortlich zu machen ist. 


Die Apraxie der Rumpfbewegungen, der Statik und Lokomotion (Gehen und 
Stehen) ist noch zu wenig von Ataxie und Asynergie (durch Verletzungen des 
Kleinhirnsystems) geschieden, als daß sich darüber Maßgebendes sagen ließe. 


Dauer und Prognose der apraktischen Störungen. 


Häufig sind apraktische Störungen nur Initialsymptome. Es handelt sich 
dann entweder um Druck- und Fernwirkungen oder um Zerstörung leicht ersetz- 
barer oder entbehrlicher Komponenten des großen an der Praxie beteiligten 
Apparats. Bei großen Herden im Bereich der linken Arteria fossae Sylvii wird man 
Zeichen von Apraxie in den ersten Tagen nach dem Insult selten vermissen. 
Häufig genug aber finden sie sich als Dauersymptome, d. h. noch nach Monaten, 
Jahren, ja für Lebenszeit. Für die Rückbildung der Störungen gelten dieselben 
Gesetze, die für Rückbildung von Großhirnsymptomen überhaupt gelten. Je jünger 
das Individuum, je rüstiger das Gehirn ist, je besser der Allgemeinzustand ist, 
desto schneller und vollständiger werden die Erscheinungen zurückgehen. 

Der durch das Trauma bedingte Ausfall in einem jugendlichen Gehirn hat 
nicht entfernt so schwere und dauernde Wirkungen wie ein Erweichungsherd in 
einem allgemein arteriosklerotischen oder atrophischen Gehirn. Besonders wichtig 
ist der Zustand der rechten Hemisphäre. 

Geschwülste haben eine überaus variierende Wirkung. Bald üben sie durch 
Druck auf ganz entfernte Gebiete in unberechenbarer Weise Funktionsstörungen 
aus — so daß ein wie auch immer gelegener Tumor im Gehirn gelegentlich aprak- 
tische Störungen verursacht, bald lassen sie die Ausfälle vermissen, die ihr Sitz 
erwarten läßt: entweder haben sie dann die funktionstragende Substanz nur beiseite 
gedrängt, ohne sie zu zerstören, oder sie haben zwar in langsamem Wachstum die 
Substanz zerstört, aber gerade durch die Allmählichkeit des Wachstums der andern 
Hemisphäre Zeit gelassen, Schritt für Schritt einzutreten. 

Individuelle Differenzen in der Mitarbeit der rechten Hemisphäre, aber auch 
in dem teils durch Anlage (Type moteur, visuel etc.), teils durch Ausbildung 
bedingten Kooperationsmodus der verschiedenen psychischen und cerebralen Kom- 
ponenten spielen eine nicht zu unterschätzende, leider nicht exakt zu schätzende 
Rolle. Es ist einleuchtend, daß bei einem Menschen, der vorwiegend visuell veranlagt 
ist, die Dissoziation etwa zwischen Centralregion und Occipitalgebiet eine viel fatalere 
Wirkung haben wird, als bei einem dem motorischen Typ Angehörigen. 

Alle die genannten Faktoren müssen neben dem rein topischen Moment — 
der Lage und Ausdehnung der Läsion — in Betracht gezogen werden. 

In letzterer Beziehung scheinen am wenigsten reparabel sehr große Herde im 
Mark des Scheitellappens zu sein, besonders wenn der Balken und noch gar 
der echte Scheitellappen mitaffiziert sind. Rindenläsionen im Scheitellappen machen 
nicht ebenso schwere und dauernde Ausfälle. 

Für die Frage, ob man eine Apraxie dauernd nennt, ist von großem Belang, 
welche Ansprüche man stellt. Die gröbsten apraktischen Störungen bei alltäglichen 
Manipulationen (Ankleiden, Hantieren mit Messer und Gabel u. s. w.) gehen oft nach 
Monaten zurück. Stellt man aber feinere Anforderungen, verlangt man, daß der 


540 H. Liepmann. 


Kranke zeigt, wie man winkt, droht, knipst u. s. w., daß er vorgemachte Bewegungen 
nachmacht — also objektlose Bewegungen ausführt — oder daß er verwickelte 
Bewegungen mit Objekten vornimmt (Siegeln, Kerzenanzünden, einfachste Bauten 
mit Klötzen herstellen), so zeigt sich, daß die apraktischen Störungen oft irreparabel 
bestehen bleiben. 

Die Therapie der Apraxie, soweit sie nicht auf das Grundleiden (Lues, Tumor, 
Absceß u.s. w.) bezieht, kann nur in Übung bestehen. Ausnutzung und Festigung 
vorhandener Konnexe und Knüpfung neuer muß das Ziel sein. Mit der Übung der 
linken Hand verbindet man die Hoffnung, die rechte Hemisphäre mehr zur Mit- 
arbeit heranzuziehen. 


Beziehungen der Apraxie zu den Störungen der Sprache. 


Agraphie ist in manchen Fällen Teilerscheinung der Apraxie. 


Zu bemerken ist, daß jeder Mensch auch mit der.linken Hand — wenn auch ungeschickt und 
mühsam und etwa erst nach einigen mißlungenen Versuchen — lesbar schreiben kann. Versagt jemand 
trotz mehrfacher Versuche ganz, oder liefert er grob Fehlerhaftes, so ist das nicht auf die normale 
Ungeschicklichkeit der linken Hand zurückzuführen. 


Diese Apraxie zeigt sich in einzelnen Fällen schon in der Unfähigkeit, das 
Schreibwerkzeug richtig zu führen. Öfter aber nur in der Unfähigkeit, die innerlich 
geschaute Buchstabenform durch Bewegung zu realisieren. Ja, die ideo-kinetische 
Apraxie kann dazu führen, daß zwar korrekte Buchstaben geliefert werden, aber 
nicht die passenden. Dann sind die gliedkinetischen Engramme der Buchstaben vor- 
handen, aber dissoziiert von den der Weckung der Engramme vorausgehenden Prozessen. 

In einzelnen Fällen soll Apraxie dazu geführt haben, daß zwar kopiert, aber 
nicht spontan geschrieben werden konnte, ein nur schwer aus Apraxie ableitbarer 
Sachverhalt! | 

Während so Agraphie öfter Teilerscheinung von Apraxie im engeren Sinn 
ist, ist sie meist die Folgeerscheinung von aphasischen Störungen, von Störungen 
der Lautsprache. Diese aphasischen Störungen selbst sind nun aber, soweit sie expres- 
siver Art sind, selbst apraktischer Natur, im weiteren Sinne des Wortes Apraxie. 
Die motorische Aphasie ist z. B. eine besondere Form der Apraxie der Glossolabio- 
Pharyngealmuskulatur: die nichtgelähmten Muskeln können nicht so innerviert werden, 
daß die Laute der Sprache zu stande kommen. 

Im weiteren Sinn ist daher jede Agraphie, sofern sie eine expressive Sprach- 
störung ist, apraktischer Natur. Im engeren Sinn — eine Folge der Extremitäten- 
apraxie — nur dann, wenn die Lautsprache intakt ist. 

Vorbemerkungen zum Literaturverzeichnis. Diejenigen Arbeiten, die die 
Fundamente der neueren Apraxieforschung gebracht haben, seien chronologisch 
voraus genannt: Liepmann, Das Krankheitsbild der Apraxie etc. Mon. f. Psych. u. 
Neur. 1900, 1905 u. 1906. — Bonhoeffer, A. f. Psych. 1903. — Arnold Pick, Studien 
über motorische Apraxie (erschien 1904, datiert 1905). — Liepmann, Über Störungen 
des Handelns. 1905. — Heilbronner, Zur Frage der motorischen Asymbolie 
(Apraxie) 1905. — Liepmann, Die linke Hemisphäre und das Handeln. 1905. — 
Hartmann setzte sich in seinen „Beiträgen zur Apraxielehre« 1907 für die Bedeutung 
des Stirnhirns ein. - 

Eigenartig und fördernd ist Riegers Buch: Apparate im Gehirn, 1909. 

Gleichzeitig mit A. Pick wies auch Markuse, Zbl. f. Neur. u. Psych. 1904, auf 
die Rolle allgemein psychischer Faktoren innerhalb apraktischer Störungen hin. 

Von den Arbeiten zusammenfassender und prinzipieller Art sind die von 
d'Hollander (Apraxie, 1907), von Rosé (De l'apraxie, Encéphale, 1907) und Wilson 
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(A Study on Apraxia, Brain 1908) ziemlich getreue, streckenweise sogar wortgetreue 
Wiedergaben der Liepmannschen Darstellung; die ersteren beiden mit verschiedenen 


Mißverständnissen. i 
Kleists ältere Darstellung „Uber Apraxie“, Mon. f. Psych. u. Neur. 1906, schließt 


sich eng und absolut zuverlässig an Liepmann an. 

Selbständige Modifikationen von Liepmanns Lehre geben: 
= 1. L Goldstein, Über Apraxie, 1910, Beiheft zur Med. KI. Goldstein 
wendet die Storchsche Lehre von der Stereopsyche auf die apraktischen Erschei- 
nungen an und nimmt die Hartmannsche Anschauung von der Bedeutung des 
Stirnhirns auf. Goldstein verdanken wir die eingehende Beschreibung eines Falles 


von linksseitiger Apraxie. 

2. Kleist in seiner jüngeren Arbeit: Gang und gegenwärtiger Stand der 
Apraxieforschung in Erg. d. Neur. u. Psych. 1911. Er geht in der Lokalisierung 
verwickelter Bewegungsformen an eng umgrenzte Rindenpartien viel weiter als 
Liepmann. Er hat die gliedkinetische Apraxie näher studiert und eine subtile 
Kennzeichnung und Zergliederung verschiedenartiger Bewegungsstörungen gegeben. 
Er macht ferner den interessanten Versuch, den Apraxiebegriff auf die sog. kata- 
tonischen Bewegungsstörungen der Geisteskranken auszudehnen. 

Stärker abweichend in der theoretischen Fundierung gibt v. Monakow in 
seinen verschiedenen Lehrbüchern die Darstellung der Apraxie, insofern seine 
Lehre von der Diaschise dem einzelnen Hirnterritorium wenig eigene funktionelle 
Bedeutung beläßt. Im tatsächlichen aber, in der „relativen“ Lokalisation, d. i. 
Statuierung der Prädilektionsstellen, deren Läsion bestimmte Ausfälle hervorruft, 
stimmt v. Monakow in den wichtigsten Punkten mit Liepmann überein. 


Literatur: Abraham, Über einige seltene Zustandbilder bei progressiver Paralyse. Allg. Ztschr. 
f. Psych. 1904, LXI; Beiträge zur Kenntnis der motorischen Apraxie auf Grund eines Falles von ein- 
seitiger Apraxie. Zbl. f. Nerv. u. Psych. 1907. — Balint, Seelenläihmung des „Schauens“, optische 
Ataxie, räumliche Störung der Aufmerksamkeit. Mon. f. Psych. u. Neur. 1909, XXV. — Ballet, Apraxie 
faciale etc. Soc. de Neur. de Paris, 7. Mai 1908. — v. Bechterew, Über die Lokalisation der motorischen 
Apraxie. Mon. f. Psych. u. Neur. 1909, XXV, H. 1. — Bloch, Über einen Fall von sensorischer Aphasie 
und Apraxie. W. kl. Rdsch. 1908, Nr. 19—21. — Bonhoeffer, Sitzung des Ver. ostdeutsch. Irrenärzte 
zu Breslau 1894. Allg. Ztschr. f. Psych., LI, p. 1014; Kasuistische Beiträge zur Aphasielehre. A. f. Psych. 
1903, XXXIV; Berl. kl. Woch. 1910, p. 460. — Bornstein, Remarques sur l’apraxie. Encéphale 1911, 
Nr. 3. — Breukink, Über Patienten mit Perseveration und asymbolischen und aphasischen Erscheinungen. 
J. f. Psych. u. Neur. 1907, IX. — Bruns, Uber Seelenlähmung. Festschrift d. Provinz.-Irrenanstalt 
Nietleben, 1895. — De Buck, Les parakinésies. J. de Neur. 1899. — Bychowsky, Beiträge zur Noso- 
graphie der Apraxie. Mon. f. Psych. u. Neur. 1909, XXV. — Claude, Sur un cas d’hemiplegie droite 
avec apraxie du membre sup. gauche. Rev. neur. 1910, XIX, 1; Un cas d’hemipfegie droite avec apraxie 
du côté gauche. Bull. et mém. de la soc. med. des höp. de Paris 1909; Encéphale 1913, Nr. 10. — 
Claude et Levi-Valensi, Paralysie generale juvénile, hérédité syphilitique, Symptômes apraxiques. 
Encéphale 1908, IH. — Claude et Schäffer, Adiposite et lésions hypophysaires dans un cas de 
tumeur du corps calleux sans apraxie. J. de Phys. et Path. gen. 1911, XIII. — Deny et Maillard, 
Apraxie motr. bilat. avec hemiapraxie droite et apraxie des muscles de yeux. Encéphale 1908, III, p. 222. 
— Dromard, Etude sur un cas d’apraxie complexe. Encéphale 1908, III; Apraxie et demense précoce. 
Encéphale 1908, III, p. 162. — Dromard et Pascal, Valeur semiol. de l’apraxie. Pr. med. 1909. — 
Dukerke, L'’apraxie. These de Paris 1909. — Franke, Klinischer Beitrag zum Krankheitsbild der 
transcorticalen motorischen Aphasie. Mon. f. Psych. u. Neur. 1910, XXVIIL — Förster, Demonstration 
eines Balkentumors. Südwestdeutscher Neurologentag, 1908, Neur. Zbl. 1908, p. 644. — Forster, Ein 
diagnostischer Fall von Balkentumor. Neur. Zbl. 1908, p. 540; Demonstration der Serienschnitte obigen 
Falles. Neur. Zbl. 1909, p. 1290; Über isolierte Agraphie. D. A. f. kl. Med. 1911, CII. — Gans, Der 
mikroskopische Befund des Goldsteinschen Falles von linksseitiger Apraxie. Fol. neur. 1912, VI, 10; 
Fall von linksseitiger Hemiplegie mit leichter Schreibstörung der rechten Hand bei Linkshänder. 
Ztschr. f. ges. Neur. w: Psych. XIX, 3. — Geerts, Un cas d’aphasie avec apraxie. J. de Neur. 1908, 
p. 261. — Giannuli, Un caso di cecità psichica (afasie ed aprassie). Policl. 1911, XVIII; L’aprassia 
e le lesioni del corpo calloso. Riv. di Patol. nerv. e ment. 1910, XV. — Gogol, Beitrag zur Lehre 
von den Aphasien, Diss. 1873. — Goldstein, Zur Lehre von der motor. Apraxie. J. f. Psych. u. Neur. 
1908, XI; Der makroskopische Hirnbefund in meinem Falle von linksseitiger motorischer Apraxie. 
Neur. Zbl. 1909, p. 898; Uber eine amnestische Form der apraktischen Agraphie. Neur. Zbl. 1910, Nr. 22. 
— Hartmann, Der Einfluß des Stirnhirns auf den Bewegungsablauf. Kongr. f. inn. Med., München 1906; 
Beiträge zur Apraxielehre. Mon. f. Psych. u. Neur. 1907, XXI; Amsterdamer Kongreß 1907; Die 
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Pathologie der Bewegungsstörungen bei Pseudobulbärparalyse. Ztschr. f. Heilk. 1902. — Heilbronner, 
Ein Fall von Asymbolie. Sitzung d. Ver. ostdeutsch. Irrenärzte zu Breslau 1894. Allg. Ztschr. f. Psych. 
1894, p. 1014; Über Asymbolie. Psychiatrische Abhandlungen, herausgeg. von Wernicke, Breslau 1897, 
H. 3/4; Zur Frage der motorischen Asymbolie (Apraxie). Ztschr. f. Psych. u. Phys. der el zen 
1905, IL; Uber isolierte apraktische Agape Münch. med. Woch. 1906, p. 1897; Die aphasischen, 
apraktischen und agnostischen Störungen. Handb. d. Neur. I, 2. Teil. — Herzog, Kasuistischer Beitrag 
zur Lehre von der motorischen Apraxie. Ztschr. f. kl. Med. 1904, LIII. — v. Hildebrandt, Dyspraxie 
bei linksseitiger Hemiplegie. Neur. Zbl. 1908. — Hirsch-Tabor, Das Gehirn eines motorisch Aprak- 
tischen (Bychowskis Fall). Mon. f. Psych. u. Neur. XXIII, 3. — D’Hollander, Apraxie. III. Congres 
belge de neur. et de psych. 1907; Localisation de l’apraxie. Bull. de la soc. de med. ment. de Belgique; 
L’Encephale 1912. — H.Jackson, Remarks on those Cases of Disease of de Nervous System in 
which Defect of Expression is the most striking Symptom. Med. Times and Gaz. 1866. — Isserlin, 
Über die Beurteilung von Bewegungsstörungen bei Geisteskranken. Ztschr. f. ges. Neur. u. Psych. 
1910, III, H. 5; Uber den Ablauf einfacher willkürlicher Bewegungen. Leipzig 1910. — Kleist, Über 
Apraxie. Mon. f. Psych. u. Neur. 1906; Corticale u 2: Jahrb. f. Psych. u. Neur. 
1907, XXVIII; Über nachdauernde Muskelkontraktionen. J. f. Psych. u. Neur. 1907, X; Uber die 
psychischen Störungen bei der Chorea minor. Allg. Ztschr. f. Psych. 1907, LXIV; Untersuchungen 
zur Kenntnis der psychomotorischen Bewegungsstörungen bei Geisteskranken. Leipzig 1908; Weitere 
Untersuchungen bei Geisteskranken mit psychomotorischen Störungen. Leipzig 1909; Über Störungen 
der Rede bei Geisteskranken (Sprachverwirrtheit). Vers. d. deutsch. Ver. f. Psych. Stuttgart 1911; Die 
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Einleitung. 


Die Erkennung und richtige Beurteilung von Darmkrankheiten ist mit weit 
größeren Schwierigkeiten verbunden als die des Magens und Oesophagus, welche 
durch einfache und dabei ‘doch zuverlässige Funktionsprüfungen, zum Teil sogar 
durch direkte Besichtigungen einen hohen Grad von SEHEIBENE. in bezug auf die 
Diagnose erreicht haben. 

Für die Diagnostik der Darmkrankheiten liegen die Verhältnisse schon deshalb 
ungünstiger, weil einerseits die komplizierte Zusammensetzung des Darmchymus, die 
mit Resten des Mageninhalts vermischt ist, die Übersicht über die Funktions- 
leistungen des Darmes erschwert, anderseits aber auch das Endprodukt der Magen- 
` darmverdauung, die Faeces, nur in grober Weise Rückschlüsse auf Veränderungen 
der Darmtätigkeit gestatten. Nichtsdestoweniger sind auch auf diesem Gebiete in 
neuester Zeit wichtige Errungenschaften erzielt worden, einmal durch die Schmidt- 
sche Probekost, sodann durch die von Einhorn begründete Duodenalsondierung, 
ferner durch das Röntgenverfahren und endlich durch die Recto-Romanoskopie. 

Die hierdurch gewonnenen Fortschritte haben, abgesehen von dem letzteren, 
schnell populär gewordenen Verfahren, noch nicht alle Ansprüche an eine minu- 
tiöse Diagnostik der Darmkrankheiten erfüllen können, aber es sind hierdurch doch 
wichtige Fundamente für einen künftigen soliden Oberbau geschaffen worden. 

Von großem Werte sind auch die Bereicherungen, die wir infolge der ständig 
zunehmenden Operationen am Magendarmkanal, den Biopsien, zu verdanken haben. 
Manche Abschnitte aus dem großen Gebiet der Darmkrankheiten — wir erinnern 
nur an die Umwälzungen in der Perityphlitislehre — haben erst hierdurch ein sicheres 
Gepräge erhalten und uns Klarheit über viele Rätsel verschafft, die früher unlösbar 
zu sein schienen. | 

Im folgenden soll es nicht sowohl unser Ziel sein, uns allzusehr in Klein- 
malerei zu verlieren, als vielmehr in großen Zügen den modernen Stand der Darm- 
diagnostik festzuhalten, u. zw. festzuhalten nach den eigenen Erfahrungen, die mir 
auf Grund langjähriger Beobachtungen zur Verfügung stehen. 


1. Die Anamnese. 


Eine gute Anamnese ist halbe Diagnose. Bei Darmkrankheiten gilt dies noch 
mehr wie bei anderen inneren Krankheiten, da bisweilen die wichtigsten klinischen 
Untersuchungsmethoden, vor allem die Palpation, ganz versagen können. 

Was anamnestisch in erster Linie eruiert werden kann, sind Schmerzen im 
Bereiche des Darmkanals. Selbstverständlich sind Angaben über Darmschmerzen 
stets cum grano salis zu verwerten. Immerhin können von intelligenten Individuen 
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und bei geschickter Fragestellung Schmerzangaben gut geschildert und richtig 
lokalisiert werden. Maßgebend ist hierbei die Art der Schmerzen: kontinuierlich 
oder paroxysmenartig, akut oder chronisch. 

Je besser die Kranken über den ersten Beginn und die weitere Entwicklung 
der Schmerzen Aufschluß geben können, um so eher können wir uns schon ein 
wenn auch zunächst nur vorläufiges und korrekturbedürftiges Bild von der Art und 
Natur der Schmerzen machen. 

Zeitliche Angaben über das Auftreten von Schmerzen sind bei gewissen 
Krankheiten des Darmes von großer Bedeutung. Es sei bloß an den 3 oder 4 Stun- 
den post coenam auftretenden Schmerz bei Ulcus duodeni erinnert. Auch die häufig 
nachts auftretenden Oallensteinkoliken zeigen in der Art ihres Auftretens etwas sehr 
Charakteristisches. Ä 

Schmerzattacken in Verbindung mit Gasansammlung und Obstipation geben 
die meisten Kranken richtig an, wenngleich das Bestreben derselben, ihre Darm- 
beschwerden lediglich oder ‘vorwiegend auf „Blähungen“ zu beziehen, sich oft 
genug als unrichtig oder übertrieben erweist. 

Von weiteren subjektiven Symptomen sind die Angaben über Obstipation, 
namentlich über ihren Verlauf mit Vorteil zu verwerten. Die Hauptsache ist, ob 
Obstipation akut eingesetzt hat oder seit langem besteht. Akut entstandene Obsti- 
pationen bei Individuen mit sonst geregelter Verdauung, besonders in vorgerücktem 
Alter, sind immer verdächtig. Die weitere Frage ist selbstredend die nach der Dauer 
der Koprostase und nach dem Abgang von Winden. Sistieren beide seit mehreren 
Tagen, so besteht Verdacht auf irgend ein mechanisches oder funktionelles Hindernis 
(Darmparalyse), dessen Natur, Lokalisation und Ursache erst durch eingehende objek- 
tive Untersuchung festgestellt werden kann. Immerhin müssen sich an Angaben über 
Kot- und Windverhaltung sofort einige weitere Erörterungen über etwaiges Erbrechen, 
eventuell Koterbrechen, über auffallenden Meteorismus, heftige kontinuierliche oder 
paroxysmenartige Schmerzen anschließen. Diese Angaben bereiten schon den Weg 
für die Beurteilung der Sachlage vor. Bei chronischen Obstipationsformen sind 
Angaben über den ersten Beginn und die Dauer des Leidens von Bedeutung, u. zw. 
nicht nur für die Diagnose, sondern auch für die Prognose und Therapie. Des- 
gleichen sind Fragen über die bis dahin angewendeten Hilfsmittel (Abführmittel, 
Klysmata, Massage, Elektrizität u. a.) nicht zu vernachlässigen. Wir ersehen aus den 
diesbezüglichen Angaben, ob ein alter vernachlässigter oder ein überhaupt noch 
unbehandelter Fall vorliegt. Je mehr und je stärkere Abführmittel erfolglos in An- 
wendung gezogen worden sind, um so prognostisch ungünstiger liegt der Fall. Es 
gibt aber auch Mißbräuche von Klysmen. Namentlich sind Klysmata mit reizenden 
Substanzen, wie Tannin, Plumbum aceticum, Argent. nitric., Alaunpräparaten, scharfen 
Seifen, unreinen Ölen, sehr oft die Ursache von Katarrhen und Colitis membranacea, 
die sehr bald schwinden, sobald man sie streng untersagt. 

Für die Beurteilung der Ätiologie der habituellen Obstipationsformen sind 
zahlreiche Momente von Wichtigkeit und müssen daher in der Anamnese erörtert 
werden. Hierzu gehören: der Beruf der Kranken, Verteilung von Ruhe und Arbeit, 
körperliche Bewegung, Unregelmäßigkeit in den Mahlzeiten, abnorme geistige Über- 
arbeitung, psychische Emotionen, überhaupt die Beschaffenheit des Nervensystems 
und ihre Beziehungen zur Obstipation. Auch andere, anscheinend in losem Zusam- 
menhange mit Obstipationszuständen befindliche Krankheiten, namentlich die des 
weiblichen Sexualapparates sowie der Nieren, der Blase, des Herzens bedürfen 
einer gründlichen Erörterung. 

Ergebnisse der gesamten Medizin. 1. 35 
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Oft kommt es vor, daß die Kranken Angaben über wechselndes Alternieren 
von Verstopfung und Diarrhöen machen, aus denen der Turnus der Darmtätigkeit 
zunächst schwer ersichtlich ist. Wenn man es in solchen Fällen nicht vorzieht, die 
Sachlage auf Grund objektiver, am besten klinischer Beobachtungen zu klären, was 
unter allen Umständen am schnellsten zum Ziele führt, so bedarf es eingehender 
Ermittlungen über den Gesamtverlauf der Darmstörung, die Art der bisher ange- 
wandten Diät und sonstiger medikamentöser oder physikalischer Mittel, um sich 
ein einigermaßen zutreffendes Urteil über die Natur des Darmleidens zu verschaffen. 

Von ebenso großer Bedeutung wie das Symptom ‘der Obstipation sind An- 
gaben über Diarrhöen. Auch hierbei muß man akut entstandene von chronischen 
Diarrhöen sorgfältig unterscheiden. Bei ersteren sind wieder Recherchen über etwaige 
Ursachen sowie den bisherigen Verlauf von orientierender Bedeutung. Desgleichen 
sind konkurrierende gastrische Beschwerden, Leibschmerzen, abnorme Gasansamm- 
lungen anamnestisch zu verwerten. Bei chronischen Diarrhöen hüte man sich vor 
allem vor Verwechslungen mit sog. falschen Diarrhöen, wie sie bei andauernder 
Koprostase, bei Stenosen, bei Carcinomen, bald dauernd, bald temporär vor- 
kommen können. Man vergesse auch nicht, an die periodischen Diarrhöen bei 
Tabes (Crises enteriques) und anderen centralen Krankheiten zu denken. Auch toxi- 
sche Einflüsse (Nicotinabusus, Arsenikalien, auch therapeutisch gebraucht) können 
zu habituellen Diarrhöen führen oder auf ihren Grad von Einfluß sein. Weiter muß 
man auch an Entozoen, die in zahlreicher Menge und Variationen im Darme 
schmarotzen, als ätiologische Momente schwer verständlicher und hartnäckiger Diar- 
rhöen denken. Weiter kommen auch chronische Diarrhöen als Teilerscheinungen 
von Gicht, Nephritis (urämische Geschwüre), Darmtuberkulose, Addisonscher und 
Basedowscher Krankheit, bei letzterer auch als Hauptsymptom (worauf vor kurzem 
Curschmann hingewiesen hat), sowie auch bei Stauungszuständen im Pfortader- 
kreislauf vor. 

Endlich darf der häufige Zusammenhang chronischer Diarrhöen mit Magen- 
katarrhen, namentlich mit Achylia gastrica sowie mit Pankreaserkrankungen, weiter 
auch mit Pylorusstenose, sowohl gutartiger wie maligner (R. Schütz, Ad. Schmidt, 
Boas), nicht aus den Augen gelassen werden. Man hat diese Formen der Diar- 
rhöen bekanntlich mit dem Namen „gastrogene Diarrhöen“ bezeichnet. 

Neben den Mitteilungen über das Verhalten der Darmfunktionen können die 
Kranken, wenn auch nur bei ganz bestimmt lautenden Beschreibungen, Angaben 
über grobe Veränderungen der Stuhlgänge, namentlich über deren Konsistenz, sowie 
Beimischungen von Blut, Schleim oder Schleimmembranen, Entozoen, in einzelnen 
Fällen auch über Eiter und Galle machen. Wir können zwar solche Angaben, 
namentlich wenn sie durch mitgebrachte Analysen zuverlässiger Ärzte oder Labora- 
torien gestützt werden, für die Diagnose mit in Betracht ziehen. Immerhin ist 
anzuraten, sich durch eigene makro- und mikroskopische Betrachtung der Stuhlgänge 
von dem Sachverhalt zu überzeugen und bis dahin mit seinem diagnostischen Urteil 
zurückzuhalten. 

Ein wichtiges, in ausgeprägten Fällen von den Kranken scharf betontes Sym- 
ptom ist der Tenesmus. An diesem Symptom dürfen wir niemals achtlos vorüber- 
gehen. Tenesmus kommt unter sehr verschiedenen Bedingungen vor: bei akuter 
und chronischer Kolitis, namentlich falls die unteren Darmpartien Sitz der Erkran- 
kung sind, bei akuter und chronischer Dysenterie, bei manchen Fällen von Colitis 
ulcerosa, bei Kotstagnation im Rectum (Fecal impaction der Amerikaner), bei Neu- 
rosen des Mastdarmes, überhaupt bei Darmneurasthenikern, bei akuter und chronischer 
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Darminvagination, endlich und vor allen Dingen bei Carcinomen des Mastdarmes, 
der Flexura sigmoidea, bisweilen auch noch der höher oben gelegenen Darmpartien. 
Es liegt auf der Hand, daß die Anamnese für die Feststellung der dem Tenesmus zu 
grunde liegenden Ursache nicht ausreicht. Was aber das Symptom des Tenesmus 
unter allen Umständen erheischt, ist eine sorgsame Digitaluntersuchung des Mast- 
darmes bzw. Endoskopie desselben sowie des S Romanum. 

Schon oben haben wir der gastrogenen Diarrhöen bei Achylia gastrica und 
Pylorusstenosen gedacht. Darüber hinaus erfordert jede Darmanamnese auch genaue 
Angaben über das Verhalten der Magenfunktionen. Vor allem stehen auch hier 
wieder Schmerzen und Erbrechen im Vordergrunde. Bei ersteren sind besonders 
zeitliche Angaben über den Eintritt der Schmerzen nach Nahrungsaufnahme (Drei- 
stundenschmerz, Nachtschmerz bei Ulcus duodeni!) und dessen Linderung durch 
erneute Nahrungszufuhr von wichtiger orientierender Bedeutung. Bei Vorhandensein 
von Erbrechen steht selbstredend das Bluterbrechen an erster Stelle. Daneben ist 
auch das rein gallige Erbrechen, das sofort den Blick auf eine Verengerung der 
Pars descendens duodeni lenkt, nicht außer acht zu lassen; daß dem fäkalen oder 
fäkaloiden Erbrechen bei Symptomen von Stenosen oder lleus besondere Aufmerk- 
samkeit zuzuwenden ist, bedarf keiner Betonung. 

Da zahlreiche Darmerkrankungen auch abgesehen von den infektiösen mit 
Fieber einhergehen, so muß das Fehlen oder Vorhandensein von Temperatur- 
steigerungen, deren Höhe und Verlauf, falls möglich, an der Hand von vorhan- 
denen Aufzeichnungen oder Kurven genau erörtert werden. Dabei darf man nicht 
außer acht lassen, daß Darmstörungen verschiedener Art, namentlich auch hart- 
näckige Durchfälle, keineswegs immer idiopathischer Natur zu sein brauchen, sondern 
lediglich Komplikationen anderer fieberhafter Krankheiten, die mit dem Darmtractus 

an sich nichts zu tun haben, darstellen können. 
| Überhaupt ist jede Darmanamnese, was schließlich nie übersehen werden darf, 
nur ein Teil der allgemeinen Anamnese. Es dürfen daher bei der Erhebung der- 
selben nicht bloß die sich auf den Verdauungsabschnitt bezüglichen Angaben ver- 
wertet werden, sondern in ebenso sorgfältiger Weise die sich auf frühere Krankheiten 
erstreckenden Mitteilungen, zumal oft genug Darmkrankheiten Teilerscheinungen 
oder Folgen anderer Störungen sind, deren Außerachtlassung sich dann sowohl 
bei der Diagnose als auch bei der Therapie später in unerwünschter Weise rächt. 


2. Die Krankenuntersuchung (inkl. Mastdarmuntersuchung). 


a) Inspektion. Unter günstigen Bedingungen, d. h. bei ruhiger Rücken- 
lage des Kranken und flacher Atmung sowie bei guter natürlicher oder auch künst- 
licher Beleuchtung kann man am Abdomen bereits eine Menge von Abnormitäten 
sehen, die zwar ohne ergänzende Untersuchungen für eine präzise Diagnose nicht 
ausreichen, immerhin aber richtunggebend wirken. Man kann praktisch Inspektion und 
Palpation nicht gut trennen, denn wenn der Arzt etwas Abnormes sieht, so wird 
er auch gewissermaßen reflektorisch die Stelle abtasten wollen. Trotzdem tut man 
bei jeder Darmstörung gut, sich zunächst einmal das ganze Abdomen gründlich 
anzusehen und erst wenn die Inspektion abgeschlossen ist, zu den übrigen Unter- 
suchungsmethoden überzugehen. 

Abgesehen von Hautveränderungen (Striae, Angiome, Hautkrankheiten u. a.) 
kann man durch Inspektion in erster Linie Formveränderungen des Abdomens 
sehen, also abnorme Hervorwölbungen einer- und abnormes Eingesunkensein ander- 
seits. Man sieht ferner am Abdomen Zeichen abnormer Schlaffheit der Bauchwand, 
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Hängebauch. Man erkennt bisweilen auch bei sehr guter Beleuchtung und dünnen 
Bauchdecken die große, bisweilen selbst die kleine Kurvatur des Magens, ferner 
auch leichte peristaltische Undulationen. 

Weit wichtiger aber als diese noch in das Gebiet des Physiologischen fallen- 
den, meist bei Enteroptose und starker Diastase der Recti sichtbaren, im übrigen 
schmerzlosen Bewegungen, sind die schmerzhaften peristaltischen Darmcontractionen, 
welche von Nothnagel sehr passend mit dem Namen „Darmsteifungen“ bezeichnet 
worden sind. Auf diese für die Diagnose von Darmstenosen äußerst charakteristische 
Tonusänderung werden wir im Abschnitte Palpation eingehend zurückkommen, 
hier sei nur das erwähnt, was man von Änderungen der Darmtonizität sehen kann. 

Von Zeit zu Zeit erheben sich in ausgesprochenen Fällen einzelne oder 
mehrere Reliefs aus dem Niveau der Abdominalebene, bald nur eben bemerkbar, 
bald als deutlich wurstförmige Darmabschnitte sichtbar. Diese Erhebungen können 
isoliert bleiben oder dehnen sich allmählich auf größere Darmabschnitte hin aus. 
Mit der tonischen oder gar tetanischen Darmcontraction kann ein hörbares Vor- 
rücken von Gas oder Darmcontenta verbunden sein, bald nur von ganz kurzer 
Dauer, bald mehrere Sekunden anhaltend. Mit dem Sistieren dieser hörbaren Darm- 
peristaltik sinken die Reliefs allmählich zusammen, bis nach einiger Zeit das Wellen- 
spiel in gleicher oder ähnlicher Weise von neuem anhebt. 

Ein dergestalt sich typisch wiederholendes Phänomen weist allein schon, mehr 
natürlich noch in Verbindung mit den Ergebnissen der Palpation, auf das Bestehen 
einer Darmstenose hin. Damit ist schon ein wichtiger Anhaltspunkt für die Natur 
der vorliegenden Krankheit gewonnen, von dem aus weitere Untersuchungsmethoden 
die Art, die Ursache und vor allem den Sitz der Stenose eruieren müssen. 

Von Bedeutung sind ferner sichtbare Bauchbrüche (Herniae epigastricae oder 
Lineae albae, Herniae lumbales, Herniae inguinales und crurales). Man unterscheidet 
von ersteren bewegliche, hernienartige Ausstülpungen des Peritoneums von unbe- 
weglichen Fett- oder Mesenterialhernien. In früherer. Zeit hat man die Bedeutung 
solcher Hernien als Ursache von allerlei Schmerzen weit überschätzt. Im ganzen kann 
man sagen, daß nur die eingeklemmten Fett- oder Mesenterialhernien Beschwerden 
hervorrufen können — können, aber nicht müssen. Es ist daher in derartigen Fällen 
notwendig, sich durch umfassende Untersuchungen des Magendarmkanals darüber 
klar zu werden, ob die bestehenden Beschwerden nur durch die Hernie bedingt 
sind oder nicht andere Gründe haben. Vielfach hat man unnütze Operationen von 
Hernien der Linea alba vorgenommen, während Carcinome oder Ulcera des Magens 
die eigentliche Ursache. der Beschwerden bildeten. Nabelhernien, soweit sie reponibel 
sind, machen kaum je Beschwerden. Nur umfangreiche Nabelhernien können durch 
Verwachsungen, Kompressionen mehr oder weniger große Störungen, bisweilen sogar 
Stenosen und Abknickungen bedingen. 

Außer den genannten Hernien können auch Hernien des Leisten- oder Schenkel- 
ringes, sei es, daß es sich um ausgebildete Brüche, sei es, daß es sich nur um weit 
geöffnete Bruchpforten handelt, mehr oder weniger erhebliche Darmbeschwerden ver- 
ursachen. Es sei an dieser Stelle besonders darauf hingewiesen, daß solche Hernien 
oder offene Bruchpforten der rechten Seite ein Krankheitsbild hervorrufen können, 
das dem der chronischen Appendicitis bis aufs Haar gleichen kann. Es kann daher 
nicht dringend genug betont werden, daß bei dem Symptomenbild der chronischen 
Appendicitis, abgesehen von der Untersuchung auf Nierenkonkremente, die gleichfalls 
eine erhebliche differentialdiagnostische Bedeutung besitzt (Röntgenuntersuchung), die 
Untersuchung der fühlbaren Bruchpforten niemals unterlassen werden sollte. 
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Die Konfiguration des Bauches kann gleichfalls auf dem Wege der Inspektion 
mitunter wichtige Schlüsse zulassen. Hochgradigen Meteorismus sieht man auf den 
ersten Blick, allgemeinen oder auch lokalen, man sieht ferner bei einiger Übung das 
Vorliegen von Hydrops Ascites schon aus der perlmutterartig glänzenden Haut, dem 
den Alten bereits bekannten Caput medusae, der eigenartigen Hervorwölbung des 
Nabels. Bei geringen Volumsveränderungen des Abdomens hüte man sich, sein 
Urteil auf die Inspektion zu begründen und ergänze sie besser durch die weiteren 
Untersuchungsmethoden, namentlich durch die Perkussion oder Palpation. 

Auf eine in den Lehrbüchern der Darmkrankheiten nicht erwähnte, durch 
Inspektion wahrnehmbare Veränderung an den Därmen, die dem Unerfahrenen, 
wie ich gesehen habe, Schwierigkeiten macht, möchte ich kurz hinweisen: die 
Laparocele, den Darmwandbruch. Man sieht bei abgemagerten Individuen, meist 
Männern, mit enteroptotischem Habitus, in Rückenlage, besonders aber bei langsamem 
Aufrichten, an der Flexura sigmoidea, bisweilen auch am Coecum, Dickdarmabschnitte 
hervortreten, deren Zugehörigkeit zum Kolon, wenn man einmal darauf achtet, 
keinem Zweifel unterliegt. Durch Husten oder Pressen treten diese Darmabschnitte 
noch deutlicher hervor. Diese Laparocelen sind bis zu einem gewissen Grade noch 
physiologisch, treten aber häufig bei ausgesprochenen Graden von habitueller Ob- 
stipation auf und gehen, wie bereits gesagt, Hand in Hand mit anderen Stigmata 
der Enteroptose einher. 

Neben diesen meist schmerz- und harmlosen, aber leicht als pathologische 
Zustände imponierenden Veränderungen kann man weiter unter günstigen Bedin- 
gungen auch schwere pathologische Anomalien, besonders Darmtumoren, mitunter 
auch große, den weiblichen Genitalien angehörige Tumoren deutlich erkennen. 
Speziell erinnere ich mich, mehr als in einem Falle Coecaltumoren bereits auf den 
ersten Blick gesehen zu haben, seltener auch solche der Flexura sigmoidea, nie 
aber Tumoren an den Flexuren. Ich weise ferner darauf hin, daß man bei tiefer 
Inspiration auch Vergrößerungen und Lebersenkungen sowie Gallenblasengeschwülste 
bei sehr mageren Bauchdecken erkennen kann. 

Zu einer vollständigen Inspektion des Darmes gehört schließlich auch eine solche 
des Anus. Man kann hierbei Kondylome ad anum, Fissuren, äußere Hämorrhoiden, 
Analekzeme, Pruritus ani u. a. prima vista erkennen. 


Wo man keine äußeren Hämorrhoiden sieht, die Anamnese, speziell ein intermittierendes oder 
dauerndes Auftreten von Blutungen aber darauf hinweist, tut man gut, durch Anlegen eines passenden 
Bierschen Saugnapfes diese zu Gesicht zu bekommen. Selbst bei hochsitzenden Hämorrhoiden kann 
man unter diesen Umständen nach 10— 15 Minuten dauerndem Saugen verborgene Hämorrhoidalknoten, 
gelegentlich auch gestielte Mastdarmpolypen zu Gesicht bekommen. Jedenfalls ist-diese Methode nach 
meinen Erfahrungen allen übrigen (Einläufen von heißem Wasser, Glycerinklystieren u. a.), besonders 
auch den rectoskopischen, bei denen die Varicen leicht verstrichen werden, weit überlegen. 


L< £ b) Palpation. Die Technik der Palpation ist nur durch große Übung zu er- 
lernen. Selbst die beste Beschreibung kann nicht entfernt das liefern, was die täg- 
liche Fingerüäbung am Abdomen lehrt. Wir verzichten daher auf die Wiedergabe 
der Palpationstechnik und verweisen auf die Lehrbücher der inneren Medizin, 
namentlich der Darmkrankheiten (Rosenheim, Nothnagel, Boas, Ewald, Hem- 
meter, P.Cohnheim, Zweig, Ad. Schmidt u. a.). 

Man kann bei der Palpation des Abdomens entweder so vorgehen, daß man 
eine etwa ins Auge fallende Anomalie sofort festhält, oder man kann ganz voraus- 
setzungslos die einzelnen Darmabschnitte systematisch abtasten. Für den Geübten 
ist das erstgenannte, für den Anfänger das letztgenannte Verfahren zu empfehlen. 
Hierbei tut man gut, zunächst die Bauchdecken (Ödem, Hautemphysem, Adipositas, 
Lipome, Hernien, Hyperalgesie oder Analgesie u. a.) zu untersuchen, sodann auf die 
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Untersuchung der Oberbauchgegend, den rechten und linken Leberlappen, die 
Pylorusregion und die oberen Dünndarmabschnitte überzugehen. Hiernach palpiert 
man zweckmäßig die zugänglichen Bruchpforten. Dann kommt die Gegend des Coe- 
cums, derMcBurneysche Punkt heran, eventuell kann man den Proc. vermiformis, wenn 
hierzu auf Grund der Anamnese Veranlassung vorliegt, zu tasten versuchen, weiter 
das Colon ascendens, transversum, descendens, die Flexura sigmoidea. Colon ascen- 
dens und descendens palpiere man am besten in linker bzw. rechter Seitenlage, 
zugleich achte man hierbei auf die Beschaffenheit der Nieren und der Milz. 

In neuerer Zeit sind durch die Untersuchungen von Obrastzow, namentlich 
aber durch die eingehende Ausbildung der Palpationstechnik durch Th. Haus- 
mann große Fortschritte erzielt worden. Danach unterliegt es keinem Zweifel, daß 
man nicht bloß unter physiologischen, sondern auch unter pathologischen Verhält- 
nissen die einzelnen Dickdarmabschnitte mit mehr oder weniger großer Deutlich- 
keit palpieren kann, selbstredend besonders bei mageren Bauchdecken und Descensus 
der Baucheingeweide. Kontrovers ist noch immer die Frage, ob man den Proc. 
vermiformis in der Mehrzahl der Fälle (50°, nach Jaworski und Lapinski sowie 
Orlowski) oder nur in ca. 18°, der Fälle, wie Rudnitzki und Hausmann an- 
gaben, fühlen kann. Ich selbst bin der Meinung, daß die Palpation des normalen 
Appendix nur ausnahmsweise unzweideutig möglich ist. Unter pathologischen Ver- 
hältnissen scheint sie mir etwas häufiger zu gelingen. Doch gibt es auch in diesen 
Fällen so zahlreiche Täuschungsmöglichkeiten, daß ich dem palpierten krankhaften 
Wurmfortsatz keinen hohen diagnostischen Wert beizulegen vermag. Die Flexuren 
des Kolons sind ihrer verdeckten Lage wegen nur selten palpabel. Ebensowenig 
gelingt eine deutliche Abtastung und Isolierung von Dünndarmschlingen. 

Am besten sind Dickdarmabschnitte in Contractionsstellung derselben zu pal- 
pieren. Ist die Contractionsstellung bis zum Spasmus entwickelt, so fühlt man das 
Coecum, das Colon transversum, Colon descendens und Flexura sigmoidea als dreh- 
runde, mehr oder weniger feste Gebilde. Nur selten ist das gesamte Kolon spastisch 
kontrahiert, meist handelt es sich um die Flexura sigmoidea oder Coecum, seltener 
schon die höher liegenden Kolonpartien. Es gibt aber ganz isolierte Spasmen der 
einzelnen Kolonabschnitte. Sämtlichen Spasmen des Kolons kommt die Eigenschaft 
zu, unter gewissen Bedingungen zu dem Normaltonus (physiologischer Tonus) 
zurückzukehren. Das geschieht besonders unter dem Einfluß der Wärme, des Wassers 
und besonders auffallend der Lufteinblasung. Die letztere Methode, auf die wir 
später noch zurückkommen werden, kann bei differentialdiagnostischen Schwierig- 
keiten, ob Tumor, ob Spasmus oder vielleicht beides kombiniert, ohneweiters 
klärend wirken. Vielfach findet sich auch in der Literatur die Angabe, daß Atropin- und 
Belladonnapräparate, in neuester Zeit das von Pal eingeführte Papaverin, antispas- 
modisch wirken sollen. Obgleich in der Theorie wohl verständlich, ist von mir ein 
solcher Effekt trotz genauester darauf gerichteter Beobachtung nicht zu erzielen ge- 
wesen. Dagegen haben röntgenologische Untersuchungen von Böhm und Stierlin 
ergeben, daß unter dem Einfluß von Atropin die Hypertonie des Kolons beseitigt 
und der Kottransport durch die betreffende Darmstrecke lebhafter wurde. Den- 
selben günstigen Einfluß auf die Hypertonie des Dickdarmes konnte auch Mas- 
sini an einer Reihe von Fällen „spastischer und atonischer Obstipation“ feststellen, 
indessen fand er, daß das Tempo der Kotbeförderung trotz Beseitigung der Hyper- 
tonie nicht beeinflußt wurde. 

Von den bis zu einem gewissen Grade noch physiologischen Spasmen sind 
wohl zu unterscheiden die krampfhaften, tetanischen Darmcontractionen, die bereits 
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im Abschnitte „Inspektion“ unter dem Namen „Darmsteifung“ gewürdigt worden 
sind. Viel besser als zu sehen, sind diese Darmsteifungen zu fühlen. Dieses Pal- 
pationsphänomen ist selbst bei ausgesprochenen Darmstenosen keineswegs immer 
vorhanden, sondern tritt zeitweilig auf, am schärfsten naturgemäß nach längerer 
Obstruktion und umgekehrt. Bei jedem Verdacht auf Darmstenose, d. h. also bei 
älteren Individuen mit Verdacht auf Koloncarcinom darf man sich nicht damit 
begnügen, auf das Phänomen zu warten, was häufig vergebens sein wird, sondern 
man muß es intendieren, vor allem durch reichliche Friktionen des Abdomens, 
speziell am Coecum und den Flexuren. Entwickelt sich das Phänomen der Darm- 
steifung, so fühlt man, wie zunächst eine einzelne, später auch angrenzende Darm- 
partien plötzlich sich aus dem Abdominalniveau erheben, aufstellen, langsam an 
Tonus zunehmen, schließlich fest und steif werden, wie der Uterus in der Wehen- 
periode. Das ganze Phänomen kann nur wenige Sekunden dauern, sich aber auch 
längere Zeit auf derselben Höhe halten; meist hört die tetanische Steigerung nicht 
plötzlich, sondern ebenso allmählich wie sie begonnen hat, auf. Mit dem Palpations- 
phänomen ist auch ein akustisches Phänomen deutlich verbunden, auf das wir im 
Abschnitte Auscultation zurückkommen werden. Ich möchte hierbei auf ein inter- 
essantes, von anderer Seite, soweit ich weiß, kaum beschriebenes Palpationsergeb- 
nis, das Fühlbarsein tetanisch kontrahierter Dünndarmschlingen per vaginam hin- 
weisen. Ich habe mich von dieser Möglichkeit mehrfach überzeugen können. 

Nicht in allen Fällen erreichen die tetanisch kontrahierten Darmabschnitte die 
soeben geschilderte Intensität, die schon auf hochgradige Entwicklung der Stenose 
hindeutet. Da es aber Aufgabe der Diagnostik ist, schon beginnende Verengerungen 
des Darmlumens zu erkennen, so ist es von Wichtigkeit, schon die ersten Reak- 
tionen der proximal von der Stenose gelegenen Darmabschnitte palpatorisch fest- 
zuhalten. Nun ist es richtig, daß selbst bei hochgradigen Darmverengerungen der 
Faecestransport noch lange Zeit unbehindert erfolgen kann, nichtsdestoweniger 
kann man auch in einzelnen Fällen schon relativ früh Stenosesymptome an zeit- 
weilig auftretenden leichten Steigerungen des Darmtonus und Entwicklung eben 
sichtbarer Reliefs feststellen, wenn man das rhythmische und in seinem Rhyth- 
mus überaus charakteristische Spiel dieser Darmcontractionen aufmerksam und immer 
wieder von neuem verfolgt. | | 

Von diagnostischer Wichtigkeit können bisweilen auch Plätscher- und Suk- 
kussionsgeräusche sein, die an Darmteilen nachweisbar werden, die unter normalen 
Bedingungen solche Symptome nicht aufweisen. 

Solchen Plätschergeräuschen begegnet man z. B. bei Darmstenosen oder 
-strikturen oberhalb von Darmverengerungen. Hierbei kommt es zur Ansammlung 
breiig-weicher Massen, die bei leichtem Anschlagen der Finger oder bei Lagever- 
änderungen des Kranken auf Flüssigkeitsanwesenheit hindeuten. Ich habe dieses 
Symptom bei Darmstenosen recht oft beobachtet und bin der Meinung, daß es 
auch für die Lokalisierung der Stenose mit Vorteil, wenn auch mit großer Vorsicht 
zu verwenden ist. Daß man sich vor Verwechslungen mit Magenplätschern (Unter- 
suchung bei leerem Magen, am besten nüchtern) hüten muß, bedarf keiner Erörterung. 

Von großer Bedeutung für die Palpation ist die Frage der Druck- und Schmerz- 
empfindlichkeit des Abdomens, bzw. einzelner Intestinalabschnitte. Zur Feststellung 
einer intestinalen Druckempfindlichkeit ist es notwendig, sich jedesmal vor Augen zu 
halten, daß bei sehr brüsker Palpation beinahe alle Abschnitte des Darmes druck- 
empfindlich sein können. Speziell gilt dies für magere Individuen mit enteroptoti- 
schem Habitus. Besonders ist die Gegend der großen Nervengeflechte bei tiefem 
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und plötzlich stoßendem Druck stets empfindlich. Ebenso wichtig ist eine andere, 
viel zu wenig beachtete Fehlerquelle: die lokale Hauthyperalgesie. Für diese 
bilden das Epigastrium, die Lebergegend, die Coecalpartie besondere Prädilektions- 
orte und man begeht daher einen oft nicht wieder gutzumachenden Fehler, wenn 
man nicht bei jeder regionären Schmerzhaftigkeit die Hautempfindlichkeit durch 
Erheben einer Hautfalte oder durch Nadelstichprüfung genau feststellt und ausein- 
anderhält. Hierbei ist aber ‚nicht außer acht zu lassen, daß neben einer Haut- 
hyperalgesie auch eine tiefgelegene druckempfindliche Zone bestehen kann. Eine 
Trennung beider und ihre diagnostische Bewertung kann unter Umständen große 
Schwierigkeiten bereiten. | 

Eine wirkliche Schmerzempfindlichkeit zeigen (abgesehen von circumscripten 
oder diffusen Bauchfellentzündungen akuter Art) nur zwei Krankheitsformen des 
Darmkanals: das Ulcus duodeni und die Perityphlitis. Bei ersterer findet sich 
die Schmerzempfindlichkeit in der verlängerten rechten Parasternallinie, dicht unter 
dem 12. Rippenbogen, oft nur als ganz circumscripte, in anderen Fällen wieder als 
mehr diffuse Schmerz-, bisweilen auch nur Druckempfindlichkeit. Dieser vorderen 
Schmerzempfindlichkeit entspricht als Korrelat ein in einzelnen Fällen sehr ausge- 
sprochener dorsaler Druckpunkt in der Gegend des 12. rechten Brustwirbels. Bei 
der akuten und chronischen Appendicitis ist die Schmerzhaftigkeit gleichfalls scharf 
auf den sog. McBurneyschen Punkt lokalisiert. Man versteht darunter den Mittel- 
punkt einer zwischen Spina anterior superior zum Nabel gezogenen Linie. Bei der 
wechselnden Lage der Appendix ist diese Schmerzempfindlichkeit aber keines- 
wegs immer auf den Wurmfortsatz zu beziehen, zumal auch Harnleiteraffektionen, 
Nierensteine, Erkrankungen der weiblichen Adnexe genau dasselbe Symptom zeigen 
können. Dasselbe gilt auch für ähnliche, von Munro, Clado, Lentzmann, Lantz 
angegebene, für die Diagnose von Appendicitis maßgebende Druckpunkte. Nach 
Kelling und Hausmann beruht die Druckempfindlichkeit dieser Punkte auf einem 
über dem Musculus psoas verlaufenden Nervengeflecht, welches durch entzündete 
Lymphgefäße gezerrt oder gedrückt wird. 

Von dieser lokalen Schmerzempfindlichkeit ist die meist leichtere diffuse’ Druck- 
empfindlichkeit des Typhlon zu unterscheiden, die als solche um so deutlicher wird, 
wenn man außer dieser noch andere druckempfindliche Partien, etwa am Colon 
transversum, besonders aber am S Romanum feststellen kann. Einer solchen Druck- 
empfindlichkeit begegnet man in der Regel bei lokaler oder diffuser Kolitis. 

c) Perkussion und Auscultation. Im Gegensatze zu den bisher genannten 
Methoden ist die diagnostische Ausbeute der Perkussion und Auscultation eine 
relativ bescheidene. Immerhin bieten sie uns einzelne, nicht ganz zu vernachlässigende 
Fingerzeige. Am zweckmäßigsten ist es, die Perkussion bei leeren oder ad hoc 
entleerten Därmen vorzunehmen, jedoch kann auch eine vergleichende Untersuchung 
des Perkussionsresultates bei vollen und leeren Därmen von einiger Wichtigkeit 
sein. Unter normalen Verhältnissen ist der Schall über den Därmen tympanitisch, 
zeigt jedoch bezüglich der Höhe je nach dem Gasgehalt große Schwankungen. 
Nach Leo ist der Perkussionsschall im linken Hypochondrium im Vergleich zum 
rechten gedämpft tympanitischh weil das Colon descendens mit konsistenteren 
Massen gefüllt ist als das Coecum und Colon ascendens. Diagnostische Bedeutung 
bekommt die Perkussion der Därme im wesentlichen nur bei Anwesenheit großer 
Flüssigkeitsmassen in der Bauchhöhle oder großen cystischen Tumoren (Ovarial- 
cysten) oder bei Anwesenheit abnormer Luftmassen in den Därmen oder der Bauch- 
höhle. Über das Verhalten des Perkussionsschalles bei freier oder abgekapselter 
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Flüssigkeit ist es unnötig, den allbekannten Symptomen etwas hinzuzufügen. Bei 
Luftansammlungen dagegen ist der Unterschied zwischen freier Luft in der Bauch- 
höhle und in den Därmen ein frappanter, der sich perkutorisch dadurch auszeichnet, 
daß bei jenen der Perkussionsschall überall laut, tief und tympanitisch ist, daß 
ferner Milz- und Leberdämpfung häufig schwinden, während bei Darmmeteorismus 
der Perkussionsschall an verschiedenen Stellen und zu verschiedenen Zeiten 
wechselt. 

Gedämpften Perkussionsschall erhält man bei großen Geschwülsten (auch 
Kottumoren!) des Darmes, vorausgesetzt, daß sie nicht von luftgefüllten Darm- 
schlingen überlagert werden. Doch ist dem Perkussionsresultate selbstredend nur 
ein sehr relativer Wert beizumessen. Daß außer Darmgeschwülsten auch Geschwülste 
anderer Nachbarorgane (Nieren, weibliche Geschlechtsorgane, retroperitoneale Ge- 
schwülste u. a.) die gleichen Perkussionsverhältnisse aufweisen, ist selbstverständlich. 

Auch mit der Auscultation ist diagnostisch nicht viel anzufangen. Man hört 
zuweilen allerlei Geräusche, vom leisen Platzen von Gasblasen bis zu laut hör- 
baren Borborygmi, als Ausdruck abnormer Luftfüllung, welche Ursache sie auch 
immer haben mag. Daneben aber hört man auch den akustischen Ausdruck ab- 
norm lebhafter Peristaltik bei chronischen Diarrhöen, aber auch bei organischen 
Hindernissen, vielleicht auch bei schweren Formen prolongierter Koprostase. Es 
gibt aber ein bisher nirgends, auch in dem neuesten vortrefflichen Werke von Ad. 
Schmidt nicht beschriebenes akustisches Phänomen, auf das ich im folgenden 
umsomehr die Aufmerksamkeit lenken möchte, als dieses wie kein zweites die Diagnose 
und bis zu einem gewissen Grade die Lokalisation einer Darmstenose gestattet. 
Das ist das Symptom, das ich als „Phänomen des Tropfenfallens“ bezeichnen 
möchte. Auscultiert man nämlich das Abdomen bei Darmstenosen, speziell vorge- 
schrittenen, so hört man auch außerhalb’des Auftretens von Darmsteifung in längeren 
oder kürzeren Pausen ein’ eigentümliches metallisches Geräusch, wie wenn kleine 
Wassertropfen von einer Tropfsteinhöhle herunterfallen. Dieses Tropfenfallen hört 
man am besten mit dem Stethoskop oder mit dem Phonendoskop, u. zw. immer 
nur an ganz bestimmten, räumlich begrenzten Stellen. Es: liegt klar auf der Hand und 
kann überdies durch bioptische Kontrolle festgestellt werden, daß dieses Symptom 
dem Passagehindernis entsprechen oder ihm sehr nahe liegen muß. Durch wieder- 
holte Auscultierung dieses Phänomens gelingt es nach meinen Erfahrungen leichter 
als durch die zahlreichen komplizierten neueren Methoden, den Sitz der Stenose 
oder Striktur mit großer Wahrscheinlichkeit zu eruieren. 

d) Luftaufblähung (Insufflation) der Därme. Am zweckmäßigsten ist es, 
die Därme mittels eines weichen, mit Doppelballon armierten Mastdarmschlauches 
(Nelaton) aufzublasen. Hierbei ist jede starke Luftansammlung streng zu vermeiden, 
einmal, weil sie unnütze Beschwerden hervorruft und ferner weil man bei mäßiger 
Luftaufblähung alle wünschenswerten und überhaupt feststellbaren Einzelheiten weit 
besser zu erkennen vermag. Bei sehr forcierter Luftaufblähung kann man unter 
Umständen den physiologischen Verschluß der Bauhinschen Klappe gewaltsam 
sprengen und Luft in die Dünndärme treiben, bei langsamer und vorsichtiger Luft- 
aufblähung ist lediglich die Aufblähung des Kolons zu erzielen. Hierdurch kann 
man Lageveränderungen, namentlich des Colon transversum (Girlandenform), ge- 
legentlich auch der Flexura sigmoidea und des Colon descendens, sehr selten des 
Coecum und Colon ascendens mit einiger Wahrscheinlichkeit nachweisen. Doch wird 
dieses Verfahren durch die moderne Röntgenuntersuchung in den Schatten gestellt. 
Ein vortreffliches Mittel ist die Darmaufblähung, um, wie bereits erwähnt, spastische 
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Darmcontractionen, die unter Umständen die Konsistenz von A annehmen 
können, zur Lösung zu bringen. 

Auch die Zugehörigkeit von Dickdarmtumoren sowie die Unterscheidung 
dieser von retroperitoneal gelegenen Tumoren, insbesondere Nierentumoren, ist auf 
diesem Wege zu ermöglichen. Desgleichen kann man bei Verdacht auf Stenosen 
den Versuch machen, die Gegenwart dieser durch Luftinsufflation zu erkennen, da 
hierbei die Luft das Hindernis schwer oder gar nicht passiert und die supra- 
stenostischen Partien nicht zur Entfaltung kommen, während die tieferen Abschnitte 
maximale Aufblähung zeigen. Indessen ist dieses Symptom nur bei sehr prononcierter 
Entwicklung von Stenosen wahrzunehmen, bei der auch der übrige Symptomen- 
komplex schon keinen Zweifel an der Diagnose zuläßt. Bei geringgradigen Stenosen 
wird die Insufflation erfahrungsgemäß meist versagen. 


Von verschiedenen Autoren (Sonnenburg, Bastedo, Dreyer und Slawinski) 
ist die Luftinsufflation der Därme für die Diagnose chronische Appendicitis empfohlen 
worden. Ob hierdurch zuverlässige Unterscheidungsmerkmale zwischen jener und 
der häufig in Gemeinschaft damit vorkommenden Typhlitis oder Typhlatonie(Fischler) 
gewonnen werden, möchte ich übrigens mit Rost stark bezweifeln. 


e) Wassereingießung und Probespülung des Darmes. Durch Wasser- 
eingießungen in den Darm gelingt es bisweilen, eine tiefsitzende Stenose des Dick- 
darmes festzustellen, da man bei normaler Darmdurchgängigkeit 1—2/ Wasser in 
den Darm gießen kann, ohne daß ein sofortiges Zurückfließen des Wassers statt- 
findet, während bei Verengerungen schon erheblich geringere Wassermengen aus- 
gestoßen werden. Indessen ist diese Methode wenig zuverlässig, da die Ampulla 
recti bisweilen sehr ausgedehnt sein und große Wassermengen retinieren kann. 
Trotzdem kann eine Stenose vorliegen. 


Man kann mittels Wassergießungen, wie zuerst Minkowski gezeigt hat, auch 
den Sitz oder die Zugehörigkeit einer Neubildung feststellen. Nach dem genannten 
Autor pflegen hierbei die Unterleibstumoren dahin auszuweichen, wo das Organ 
normalerweise gelegen ist. Zweckmäßig kann man auch Luftaufblähung des Magens 
mit Wassereinfüllung des Darmes kombinieren. 


Die von mir vor langer Zeit (1895) angegebene Probespülung des Darmes 
dient zu dem Zwecke, etwaige Anomalien der Dickdarmschleimhaut (Schleim-, 
Blut-, Eiteransammlungen, eventuell auch Geschwulstpartikel) im ausfließenden 
Wasser leicht zu erkennen. Man kann sich des Verfahrens auch dazu bedienen, 
um okkulte Blutungen im Spülwasser nachzuweisen (Darmgeschwüre, Tumoren). 
Vgl. hierüber den Abschnitt Faecesuntersuchungen. 


Behufs Wassereinlauf kann man sich in einfachster Weise einer in gewöhn- 
licher Weise mit Gummischlauch und Glastrichter armierten Nelatonsonde bedienen. 
Dann spült man in Seiten- oder Knieellenbogenlage des Kranken den Darm in 
gleicher Weise wie den Magen aus. Voraussetzung ist hierbei, daß vorher der 
Darm durch Abführmittel oder Einläufe möglichst vollständig entleert ist. Unter 
normalen Verhältnissen sind schon die ersten Trichter ziemlich klar oder enthalten 
kleine Schleimfetzchen in geringer Zahl. Bei chronischen Kolitiden dagegen kommt 
das Wasser mit mehr .oder weniger reichlichen Schleimbeimengungen oder Mem- 
branen vermischt zurück. 

Zweig hat zu demselben Behufe ein praktisches Y-förmiges Glasrohr zum 
Ein- und Ablauf des Wassers (Fig. 93) konstruiert, das ich auf Grund eigener Er- 
fahrungen warm empfehlen kann. Die Anwendung des Spülrohres folgt ohneweiters 
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aus der Abbildung. Zweig verwendet den Apparat auch zu therapeutischen Durch- 
spülungen des Darmes unter Anwendung verschiedener Zusätze. 

Palpation des Mastdarmes. Der bereits oben erwähnten Inspektion des 
Mastdarmes schließt sich, falls erstere keine Anomalien erkennen läßt, lokale Mast- 
darmbeschwerden aber auf Störungen in diesem Abschnitt hinweisen, die Palpation 
ohneweiters an. Die Palpation geschieht mittels des‘ gut geölten Fingers oder eines 
Gummifingers, Condom. Ich selbst pflege meinen Zeigefinger bis auf die Kuppe 
mit 1%igem Sublimatkollodium zu bestreichen. Nach der vollkommenen Ein- 
trocknung bestreiche ich den Finger reichlich mit Vaselin. Nach der Untersuchung 
entferne ich das Kollodium mittels Alkohol und Äther. Ich glaube, daß dieses Ver- 
fahren gegen Infektionen genügend Schutz bietet und die Möglichkeit gewährt, 
feinere Palpationsmanöverals mit dem Fingerling auszuführen. 

Die Untersuchung geschieht am besten in Knieellen- 
bogen- oder Seitenlage. Jede Gewalt muß vermieden 
werden. Cocainisierung des Mastdarmes ist meist über- 
flüssig. Beim langsamen Vorwärtsdringen überzeuge man 
sich von der Beschaffenheit der Schleimhaut, von der An- 
wesenheit von Fremdkörpern oder Neubildungen, von der 
vollständigen Durchgängigkeit des Mastdarmrohrs, von der 
Beschaffenheit der Prostata, bei Frauen auch von etwaigen 
Anomalien, speziell Geschwülsten oder Verlagerungen oder 
schmerzhaften Stellen der Gebärmutter, soweit sie sich 
durch Palpation vom Mastdarm aus erkennen lassen. 

Liegt der zu untersuchende Prozeß hoch oben und 
ist in Knieellenbogen- oder Seitenlage mit dem Finger 
nicht zu erreichen, so kann man sich demselben durch 
eine nochmalige bimanuelle Untersuchung in Rückenlage 
zu nähern versuchen. In ähnlicher Weise gelingt dies in 
stehender Stellung des Patienten, wobei der Untersuchende 
sich auf das eine Knie niederläßt, während der Ellenbogen probespülapparat nach Zweig. 
der untersuchenden Hand auf dem anderen rechtwinkig hand In aan 
gebeugten Knie seinen Stützpunkt findet. Zugleich wird 
der Kranke aufgefordert, stark zu pressen. Auf diese Weise gelingt es mitunter, 
hochsitzende, bei gewöhnlicher Untersuchung schwer oder gar nicht erreichbare 
Mastdarmtumoren dem palpierenden Finger näherzubringen. Endlich kann es von 
Wichtigkeit sein, gestielte Polypen durch langsame und schonende „Entwicklung“ 
vor den Anus behufs genauer Besichtigung zu bringen, eventuell auch um sie in 
derselben Sitzung zu entfernen. 

f) Prüfung der Darmmotilität. Für die Abgrenzung des Kotes bei Stoff- 
wechseluntersuchungen hat man schon seit langem im Magendarmkanal unresorbier- 
bare Substanzen der Nahrung hinzugefügt (Kohle, Heidelbeeren, Carmin, Kiesel- 
säure u.a.). Speziell für die Zwecke der Prüfung auf Darmmotilität hat schon vor 
mehreren Jahren Strauß das Carmin in Oblaten (etwa 0'3) empfohlen und neuer- 
dings haben Basch und Strauß von neuem auf die diagnostische Bedeutung dieser 
Methoden hingewiesen, mit deren Hilfe es gelingt, Stauungszustände im Darmkanal, 
ferner fistulöse Verbindung einzelner Darmabschnitte (z.B. Magenkolonfistel u. a.) 
leicht zu erkennen. Basch hat sich des Verfahrens auch zu dem Nachweise bedient, 
ob die Duodenalsonde sich im Magen oder Duodenum befindet, wobei meiner 
Meinung nach nur der Nachweis gallig gefärbter Substanzen für die Lage im Duo- 


Fig. 9. 
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denum spricht, während rotgefärbte Substanzen durch Überfließen in das Duodenum 
diagnostisch nicht verwertbar sein dürften. 

Zu dem gleichen Behufe kann man auch wässerige Chlorophyllösungen von 
gleichem Gehalte trinken lassen, selbstredend unter Vermeidung sonstiger chloro- 


phyllhaltiger Produkte. Der Nachweis von Chlorophyll in den Faeces geschieht in 


einfacher Weise durch Extraktion mittels Alkohol und Äther, in die sie quantitativ 
übergehen. 

2) Recto- (Prokto-) Sigmoskopie. Die Recto- und Sigmoskopie verfolgt 
den Zweck, das Innere des Mastdarmes und der Flexura sigmoidea durch direktes 
oder durch künstliches Licht zu besichtigen. Nachdem in früheren Jahren zu diesem 
Zwecke die verschiedensten Specula angegeben worden sind, ist man mehr und 
mehr dazu übergegangen, Beleuchtungsinstrumente zu konstruieren, welche nicht 
nur die tieferen, sondern auch die höher gelegenen Abschnitte deutlich zu besichtigen 
gestatten. 


Fig. 94. 






Gebläse 


Prokto-Sigmoskop. (Nach Strauß.) 


Es hat sich hierbei herausgestellt, daß röhrenförmige Specula nach dem Typus 
des Kellyschen Instrumentes unbedingt die geeignetsten sind. Nach Kelly sind von 
Herzstein, Schreiber, Pennington, Laws und Tuttle, Strauß, Foges, v. Aldor, 
Münzer, Mastdarm- bzw. Sigmaspecula angegeben worden, die alle dem gleichen 
Zwecke dienen und in mehr oder weniger vollkommener Weise einen Einblick in 
die untersten und oberen Enddarmabschnitte gestatten. In Deutschland hat das 
Straußsche Prokto-Sigmoskop mit Recht die größte Verbreitung gefunden. Viel- 
jähriges Arbeiten mit diesem Instrumente hat anderen und mir selbst bewiesen, 
daß wir in dem Straußschen Apparat ein Hilfsmittel von großer praktischer Bedeutung 
besitzen. Auch verdanken wir Schreiber und Strauß die fundamentalen Grundlagen 
der Sigmoskopie (Romanoskopie), die heutzutage allgemein angenommen und durch 
zahlreiche Arbeiten auf diesem Gebiete ergänzt und erweitert worden sind. Im 
folgenden werden wir das von mir ausschließlich gebrauchte Straußsche Prokto- 
Sigmoskop genauer beschreiben (Fig. 94). 

Strauß benutzt ein kurzes, für die Untersuchung der Ampulle und des 
Sphincterenkanals bestimmtes Instrument von 12 cm Länge und 25cm Lichtweite und 
ein für die eigentliche Sigmoskopie bestimmtes von 30 bzw. 35 cm Länge und 2 
bzw. 25 cm Lichtweite. Ich selbst gebrauche nur das letztgenannte Instrument, das 
wenigstens für diagnostische Zwecke sowohl für die Besichtigung der unteren als 
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. auch der oberen Abschnitte des Enddarmes völlig ausreicht. Strauß hebt als Vor- 
züge des kurzen Instrumentes hervor, daß man die unteren Teile, weil dem Auge 
näherliegend, besser besichtigen und auch die Gegend der Ampulle und den 
Sphincterenkanal leichter lokal behandeln könne. Wer auf dem Standpunkte 
der Wirksamkeit einer Lokalbehandlung der untersten Mastdarmabschnitte mittels 
Ätzungen oder Pulverungen steht, mag der Anwendung des kurzen Protoskops in 
solchen Fällen den Vorzug geben. Ich persönlich schlage den Vorteil solcher 
lokalen Prozeduren, wohlgemerkt unter Führung des Speculums, nicht sehr hoch 
an und möchte es daher für entbehrlich halten. 

Der Tubus besteht aus einer Röhre, deren Ende stumpf abgebogen ist, während 
das Fußende zwei Vorrichtungen trägt, eines zur Aufnahme des Lichtträgers, das 
andere zur Aufnahme des Handgriffes. Die Röhre ist in Zentimeter graduiert und 
. zeigt am Fußende einen kleinen, zur Befestigung des Doppeigebläses bestimmten 
metallischen Ansatz. 

Der Obturator besteht aus einem konischen Ende, einem Stab und einem 
Griff. Das konische Ende zeigt eine seitliche Vertiefung, welche zusammen mit 
einer am Griff befindlichen schmalen Öffnung dazu dient, eine Kommunikation 
der Außenluft mit der im Rectum befindlichen während der Einführung des 
Instrumentes herzustellen. Der Griff des Obturators trägt einen zahnförmigen Stift, 
der an dem bajonettförmigen Einschnitt am Oriffende des Tubus leicht befestigt 
werden kann. 

Der Lichtträger besteht aus einem schmalen Metallstabe, der an seinem unteren 
Ende eine kleine auswechselbare Mignonlampe trägt. Das obere Ende ist mit 
zwei zahnartigen Zapfen versehen, von denen der eine in den bajonettartigen Ver- 
schluß des Tubus eingreift, während der andere zur Aufnahme des Fensters dient 
Das Kabelende besteht aus einem Holzgriff mit einer Vorrichtung zur Ein- und 
Abstellung des elektrischen Stromes. Das eben erwähnte Fenster ist ein rundes 
Glasfenster mit Metallrand. An der Seite besitzt das Fenster einen schmalen Griff, 
durch welchen es leicht angebracht und entfernt werden kann. 

Das Gebläse ist ein gewöhnlicher Doppelballon, wie man ihn zu Magen- oder 
Darmaufblähungen verwendet. Als Lichtquelle benutzt man zweckmäßig elektrische 
Leitung unter Zwischenleitung eines Rheostaten, man kann aber auch — wenn 
auch weniger zweckmäßig — einen der zahlreichen, im Handel vorkommenden 
Akkumulatoren verwenden. Im Notfall kann man auch reflektiertes Tages- oder 
Lampenlicht anwenden, indessen ist bei der Notwendigkeit einer starken Belichtung 
die Anwendung des elektrischen Lichtes mit Rheostaten unbedingt vorzuziehen. 

Bei der Einführung des Instrumentes sind einige Kautelen besonders zu 
beachten. Zunächst ist es notwendig, das Instrument gehörig einzufetten. | 

Zweckmäßig, wenn auch nicht absolut erforderlich ist ein vorheriges Erwärmen 
des Instrumentes. 

Der Patient wird nun in Kniebrustlage auf einen entsprechenden Tisch gelegt. 
An dem von mir angewendeten Tisch befinden sich passende Beinstützen, die sich 
mir gut bewährt haben. Statt der Kniebrustlage verwendet Foges Seitenlage mit 
Beinhochlagerung, die den Vorteil hat, den Patienten weniger zu ermüden. Eigene 
Erfahrungen hierüber stehen mir nicht zur Verfügung. 

Von großer Wichtigkeit ist ferner die vorherige Reinigung des Enddarmes. 
Am zweckmäßigsten ist es, die Reinigung mehrere Stunden vor der Besichtigung 
vorzunehmen, u. zw. recht gründlich. Seifenwasser eignet sich nach meinen Er- 
fahrungen hierzu am besten. Besteht mehrtägige Obstipation, so tut man gut, am 
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Tage vorher noch ein wirksames Abführmittel (Ricinusöl, Bitterwasser) nehmen zu 
lassen. Bei Diarrhöen vorher Opium zu reichen, wie es von einzelnen Autoren 
empfohlen worden ist, habe ich nie Anlaß gehabt. 

Nun wird der mit dem Obturator versehene Tubus unter Auseinanderziehen 
des Analringes zunächst bis über den Sphincter vorgeschoben. Sodann entfernt 
man den Obturator, befestigt den Lichtträger und schaltet langsam den Rheostaten 
bis zur deutlichen Belichtung des Rectums ein. Beim Hineinblicken orientiert man 
sich zunächst über das Aussehen der vorliegenden Partien, Rötungen, Geschwüre, 
Schleim-, Blut- oder Eiteranwesenheit, Neubildungen u. s. w. Bietet dieser Abschnitt 
nichts Abnormes, so geht man allmählich und schonend weiter aufwärts. Eine be- 
stimmte Direktive für das weitere Eindringen in die höheren Partien gibt es nicht. 
Stößt man auf Schwierigkeiten, 50 kann man versuchen, sie durch vorsichtige Luft- 
aufblähung unter Ansatz des Glasfensters zu überwinden. Oft kommt man auch 
durch langsames Abwarten zum Ziele, wobei sich plötzlich Contractionen lösen. 
Oder man kann auch durch Öltupfer nach der Vorschrift von Schreiber krampfhaft 
kontrahierte Partien zur Entfaltung bringen. Unter allen Umständen sind jedes for- 
cierte Vorgehen und gewaltsame Versuche, Hindernisse zu nehmen, ebenso streng zu 
vermeiden, wie auch abnorm starke Luftaufblähungen. 

Bei Anwesenheit von Kotresten im Gesichtsfelde kann man mit längeren Metall- 
tupfern, die an ihrem unteren Ende mit einem entsprechenden Y-förmigen Spalt zur 
Aufnahme von Mull oder Watte versehen sind. Zweckmäßig sind auch die von Strauß 
angegebenen dünnen langen Holzstäbchen, die an ihrem unteren Ende mit Watte- 
bausch umwickelt werden. 

Bei dem Vorwärtsdringen des Tubus hat man ebenso, wie oben erwähnt, auf 
etwaige Abnormitäten der Mastdarmschleimhaut, Rötungen, Schleim- oder Eiter- 
auflagerungen, Geschwürsbildungen und namentlich Geschwülste genau zu achten. 
Bei letzteren, namentlich soweit es sich um Carcinome handelt, ist auf die zapfen- 
förmige, starre Beschaffenheit, das Vorliegen einer ulcerierten Oberfläche und die 
vielfach, freilich keineswegs immer vorhandene Unmöglichkeit, über die betreffende 
Partie hinwegzukommen, besonders zu achten. 

Es ist dringend zu raten, schon bei der ersten Untersuchung alle pathologi- 
schen Veränderungen genau zu beobachten, um dem Patienten eine zweite oder 
dritte Untersuchung möglichst zu ersparen. In manchen Fällen ist die Kontrolle 
eines zweifelhaften Befundes nicht zu umgehen. Dann muß man sich aber, um die 
wiederholte Untersuchung abzukürzen, die betreffende Stelle und deren Entfernung 
vom Analrande alsbald einstellen und in aller Ruhe nochmals besichtigen. 

Beim Herausziehen des Instrumentes besichtigt man nochmals die ganze sich 
präsentierende Schleimhaut des Mastdarmes und der Flexur, um etwa übersehene 
Abnormitäten nachträglich zu Gesicht zu bekommen oder nochmals zu revidieren. 

Für die Beurteilung des Sitzes eines abnormen Befundes ist die Kenntnis der 
anatomischen Verhältnisse am Lebenden von Wichtigkeit. Man unterscheidet am 
Enddarm zweckmäßig den Canalis ano-ampullaris oder die Portio sphincterica, die 
Ampulla recti, den Introitus flex. sigmoid. und endlich die Flexura sigmoidea bzw. 
deren der Inspektion zugänglichen Rectalschenkel. Nach Schreiber betragen nun 
die Maße für die Länge der P. sphincterica 45 cm, für die Ampulle 67 cm. Doch 
kommen Schwankungen nach oben und unten vor. Der Eingang der Flexur ist 
etwa in einer Entfernung von 11 cm vom Anus zu suchen. Doch findet man sie 
oft erst in einer Entfernung von 13—14 cm. Die Länge des der Untersuchung zugäng- 
lichen Flexurschenkels ist verschieden, je nachdem dieser in seiner ganzen Aus- 
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dehnung sichtbar ist. In der Regel ist er in einer Länge von 18—20 und mehr cm 
zu überschauen. 

Das von Foges angegebene Instrument (Fig. 95) unterscheidet sich im wesent- 
lichen von dem Straußschen dadurch, daß die Lichtquelle am äußeren Ende des 
Tubus in Form eines verstellbaren kleinen Glühlämpchens (2) angebracht ist, welches 
von einer zugleich als Reflektor dienenden, außen schwarzen, innen spiegelnden 
Metallhülse umgeben ist, damit das Auge nicht geblendet ist. Das Verschlußstück 
(der Deckel [A]) ist mit einem Hartgummihandgriff in Verbindung, welcher durch- 
bohrt ist und an seinem unteren Ende ein Doppelgebläse (E) trägt. Alle übrigen 
Einzelheiten gehen aus der Abbildung hervor. Von Wichtigkeit ist, daß Foges, wie 
bereits erwähnt, die Rectal- und Sigmoidalbeleuchtung ausschließlich in Seitenlage 
macht und dieser Position vor der Kniebrustlage mannigfache Vorzüge zuschreibt. 


Fig. 95. 





Recto-Sigmoskop. (Nach Foges.) 


Ich selbst habe über die Seitenlage keine Erfahrungen, u. zw. aus dem Grunde, weil 
ich unter Anwendung der Kniebrustlage bei äußerster Vorsicht in der Einführung des 
Speculums niemals ungünstige Komplikationen beobachten konnte. 

h) Röntgenuntersuchung. In Verbindung mit den übrigen klinischen Unter- 
suchungsmethoden kann die Röntgendurchleuchtung für die Darmdiagnostik wichtige 
unterstützende Anhaltspunkte gewähren, bisweilen sogar noch eine Diagnose ermög- 
lichen, wo die ersteren versagen. 

Für den Dünndarm ist die Ausbeute zurzeit noch gering. Nur das von 
Haudek u. Faulhaber entdeckte „Nischenphänomen“ kann auch für das pene- 
trierende Ulcus duodeni als maßgebendes diagnostisches Symptom betrachtet 
werden. Die zahlreichen übrigen, für das Ulcus duodeni angegebenen Zeichen 
(Hypermbotilität bei Hyperacidität, Wismutfleck, Sechsstundenrest u. v.a.) haben bisher 
einer strengen Kritik nicht standhalten können. Die tieferen Strecken des Dünn- 
darmes werden vom Wismutbrei normalerweise sehr schnell durcheilt, so daß es 
nur bei schweren Passagestörungen zu längerem Verweilen des Kontrastbreies 
kommt. Unter diesen Umständen ist es wiederholt gelungen (Schwarz, Holz- 
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knecht, J. E. Schmitt, Faulhaber), Stenosen oder Verschluß des Dünndarmes 
zu diagnostizieren und, wo die klinischen Methoden auf die Natur desselben hin- 
weisen, auch die Art derselben mit mehr oder weniger großer Wahrscheinlichkeit 
zu eruieren. Die Lokalisation der Dünndarmstenose gelingt durch das Röntgenbild 
allerdings nicht (Faulhaber). 

Von größerer Bedeutung ist das Röntgenverfahren bei Erkrankungen des 
Dickdarmes. Durch die Untersuchungen von Rieder, Hertz, Holzknecht, Stierlin, 
Hänisch, v. Bergmann, Lenz, Faulhaber, Schwarz u.a. sind wir nicht bloß 
hinsichtlich der physiologischen Zustände, sondern auch der pathologischen Ver- 
änderungen ein beträchtliches Stück vorwärts gekommen. 

Was die Methodik der Röntgenuntersuchungen betrifft, so kann man hierbei 
die bekannte Riedersche Mahlzeit zu grunde legen, die uns zeigt, in welcher Frist 
der Wismutbrei die einzelnen Dickdarmpartien durchwandert. Unter normalen Ver- 
hältnissen findet man nämlich 4!/, Stunden nach der Riederschen Mahlzeit die 
erste Schattenbildung in der lleocöcalgegend. Die Flexura hepatica wird zwischen 
5—8 Stunden (durchschnittlich 6'/, Stunden), die Flexura lienalis zwischen 7 bis 
14 Stunden (durchschnittlich 9 Stunden) und die Flexura sigmoidea zwischen 8 bis 
16 Stunden (durchschnittlich 11 Stunden) erreicht. Hierbei spielt aber der Defäkations- 
akt insofern eine große Rolle, als Sue eine Verkürzung der Durchwanderungs- 
zeit eintreten kann. 

Einen großen Fortschritt bedeutet das von Hänisch im Jahre 1911 an- 
gegebene Verfahren. Hänisch legt die Patienten auf ein Trochoskop (d.h. eine 
tischartige Einrichtung, um einen Kranken von unten her zu durchleuchten) und 
beobachtet das Einfließen des Einlaufes selbst, sozusagen in statu nascendi 
(Schwarz). Als Einlaufsflüssigkeit empfiehlt Hänisch eine Wismutcarbonat-Bolus- 
aufschwemmung. Schwarz empfiehlt eine Barium sulfuricum-Mondaminmischung. 
Diese Irrigationsmasse muß ausgesprochen flüssig, lieber zu dünn als zu dick sein, 
da sonst eventuell das Rohr sich verstopfen kann. Ein vorheriges Reinigungsklistier, 
wie es Hänisch angegeben hatte, ist nach Holzknecht, dem sich auch Schwarz 
anschließt, nicht notwendig. 

Bei langsamer Irrigation kann man nun den Gang, den die Flüssigkeit nimmt, 
auf dem Fluorescenzschirm genau verfolgen. Schon in wenigen Minuten sieht man, 
wie das ganze Kolon bis zum Coecum angefüllt wird. Hieraus ergibt sich die 
Möglichkeit, Schlüsse auf etwaige Hindernisse oder sonstige Abnormitäten im Dick- 
darmbezirk zu machen. 

Auf Grund dieser einen wesentlichen Fortschritt bedeutenden Methode sind 
schon jetzt eine Reihe pathologischer Vorkommnisse unserem Verständnis näher- 
gerückt worden. So hat man grobe Lage- und Größenveränderungen einzelner 
Teile des Kolon erkannt, man hat ferner Zustände von Insuffizienz der Bauhin- 
schen Klappe kennen gelernt. Von Wichtigkeit könnte unter Umständen auch der 
röntgenologisch sichtbare Wurmfortsatz (Max Cohn, Grigorjeff) für die Diagnose 
der chronischen Appendicitis werden, obwohl gerade in dieser Hinsicht äußerste 
Vorsicht in der Beurteilung pathologischer Zustände notwendig ist. Auch die 
katarrhalische Kolitis und die Colitis ulcerosa sind Gegenstand röntgenologischer 
Untersuchung geworden (Stierlin, Kienböck, Schwarz). Bei letzterer ist die ab- 
norme Schmalheit, Haustrenlosigkeit, netzartige Struktur (Marmorierung), eventuell 
Insuffizienz der Bauhinschen Klappe von hauptsächlichster Bedeutung. Vom klini- 
schen Standpunkte wäre es von Wichtigkeit, die Ausdehnung und Lokalisierung 
der geschwürigen Partien zu bestimmen. Auch für die Erkennung der Ileocöcal- 
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Makrosigma im anfallsfreien Stadium. (Nach Gottwald Schwarz, Klinische Röntgendiagnostik 
des Dickdarms. Berlin 1914, Jul. Springer.) 


Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 





Tafel VII. 


Ergebnisse der gesamten Medizin, I. 
Boas: Darmkrankheiten. 


Fig. 1. 





Megakolon. R Rectum; A Ampulle; S Sigma; Qu Querkolon ; As Colon 
ascendens; C Coecum. (Nach Schwarz.) 


Fig. 2. 





Megakolon, S Sigma; D Colon descendens; Qu Querkolon ; C Coecum. (Nach Schwarz.) 


Verlag”von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 
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Gefüllter Wurmfortsatz. (Bild von Case.) 
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Kolitische Contractur im oberen Descendens. (Bild von Case.) 


Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 
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Fall von Colitis ulcerosa. Natürliche Größe. (Nach Schwarz.) 


Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 
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lleocöcaltuberkulose. ii erweiterte und „aufgerollte“ Tleumschlingen; Pfeile: 
leeres Coecum ascendens; Qu Querkolon. (Nach Schwarz.) 


Fig. 2. 





Stenosierende Tuberkulose der Fiexura hepatica (Pfeile). C Coecum ; Qu Querkolon 
D Descendens; S Sigma. (Nach Schwarz.) 


Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 
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Carcinom mit Dilatation des Dickdarms. C Coecum; n Stuhlniveau ; A geblähtes Colon ascendens; 
Qu geblähtes Colon transversum; M komprimierter mit Kontrastspeise gefüllter Magen. 
(Nach Schwarz.) 


Fig. 2. 





Irrigoskopisches Bild eines ringförmigen zerfallenden 
Carcinoms am Genu recto-romanum mit Kraterausfüllung 
(Pfeil). A Ampulle; S Sigma. (Nach Schwarz.) 


Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 
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tuberkulose liegen von Stierlin, Schwarz u.a. interessante Einzelbeobachtungen 
vor, welche auf die Unterscheidungsmöglichkeit von Carcinomen an dieser Partie 
hinweisen. Endlich und am wichtigsten ist die Erkennung von Koloncarcinomen, 
stenosierenden und nichtstenosierenden. Namentlich würde es für die Chirurgie 
einen erheblichen Gewinn bedeuten, wenn es sich herausstellte, daß sonst schwer 
lokalisierbare Kolontumoren auf diesem Wege mit Sicherheit oder großer Wahr- 
scheinlichkeit erkannt werden könnten. Zahlreiche von Hänisch, Schwarz u.a. 
mitgeteilten Beobachtungen gestatten günstige Aussichten. Aber auch der inneren 
Medizin würde aus einer sicheren Diagnose zweifelhafter Dickdarmtumoren reicher 
Gewinn erwachsen. 

Außer den genannten Krankheiten haben zahlreiche Forscher, wie Stierlin, 
 Holzknecht u. Singer, Hertz, Schwarz, Böhm, Bloch u.a. den Versuch unter- 
nommen, die verschiedenen Formen der Obstipation auf röntgenologischem Wege 
zu unterscheiden. Von dem erstgenannten Autor ist namentlich die Form des 
Ascendenstypus der habituellen Ob- 
stipation in die Wissenschaft einge- TAg: #0: 
führt worden. Im übrigen gehen die 
Meinungen über die Art der Vor- 
gänge bei der habituellen Obstipation 
bei den einzelnen Forschern weit 
auseinander. Offenbar ist der Trans- 
port der Faeces durch die Kolon- 
wirkungen schwer auf eine bestimmte : 
Formel zu bringen. Für die Annahme l 
von spastischer und atonischer Ob- my 
stipation, gegen deren zilbewußtee ®--—EEEn 
Trennung ich zuerst Bedenken er- E EE EEPE NO SUN 
hoten habe deeeh Dine KE o a Zn ae 
sicheren Anhaltspunkte vor. Speziell schlauch ; F Aspirationsspritze. 
äußert sich Schwarz in dem Sinne, 
daß die Röntgenuntersuchung nichts ergeben hat, „was sich für die Annahme einer 
Kolonatonie oder für die Annahme eines Kolonspasmus verwerten ließe“. 

Auf den Taf. VII—-XIl geben wir eine Reihe von Abbildungen wieder, die dem 
ausgezeichneten Werke von Gotthold Schwarz, Klinische Röntgendiagnostik des 
Dickdarms (Berlin, Julius Springer 1914) entnommen sind. 

i) Duodenalsondierung. Nach vergeblichen Bemühungen von Hem meter und 
Kuhn, mittels Spiralsonden bzw. mittels eines in den Magen eingeführten aufblasbaren 
Ballons über den Pylorus hinweg in das Duodenum zu dringen, haben Einhorn 
und Groß in New York zuerst gangbare Methoden für eine diagnostische und, wie 
hier hinzugefügt sein mag, auch therapeutische Verwendung von Duodenalsonden 
in die Wissenschaft eingeführt, durch welche sich mannigfache Perspektiven für 
weitere Forschungen eröffnen. Der Einhornsche Apparat, von dem sich der von 
Groß angegebene nur wenig unterscheidet, besteht aus einem ca. 1 m langen, in 
Zentimeter eingeteilten, dünnkalibrigen Schlauch, an dessen unterem Ende sich 
eine kleine, siebförmig durchlochte Metallolive befindet (s. Fig. 96). Man läßt die- 
selbe morgens etwa !/, Stunde nach dem ersten Frühstück schlucken. Unter Zu- 
hilfenahme von etwas Wasser oder Tee gleitet in Abständen von je '/, Stunde 
die Olive immer tiefer und gelangt allmählich durch den Pylorus. Ist die Olive bis 
80 cm von der Zahnreihe entfernt, was in '/,—1'/, Stunden erreicht ist, so kann 
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man annehmen, daß sie im Duodenum angelangt ist. Nun kann man mittels einer 
kleinen Stempelspritze den Duodenalinhalt aspirieren. Der Inhalt besteht aus einem 
Gemisch von Magensaft, Galle und Pankreassaft. Läßt man aber die Sonde über 
Nacht im Duodenum, so gelingt es, reines Duodenalsekret mittels Spritze zu ge- 
winnen. In der Regel erhält man einige Kubikzentimeter einer gelblich gefärbten, 
schwach sauer bzw. neutral reagierenden Flüssigkeit, die man dann auf Anwesenheit 
von tryptischem bzw. fettlöslichem und amylumspaltendem Ferment untersuchen kann. 

Statt der Metallolive kann man nach Bullinger und Oefele sich einer am 
Schlauchende befindlichen, aus Gummi gepreßten, siebartig durchlöcherten Olive 
bedienen. Um ferner einen zu starken negativen Druck zu vermeiden, kann man 
den Gummischlauch nach Paul Lazarus mit einem Vakuummeter versehen. 

In etwas modifizierter Form kann man nach Einhorn auch den Nachweis 
von Blutungen im Bereiche des Duodenums führen, indem man einen mit einem 
Metalleimerchen versehenen Faden schlucken läßt, auf den sich etwaige Blutungen 
imprägnieren. Aus der Länge des verschluckten Fadens kann man dann auf den 
Sitz der blutenden Stelle schließen. Doch ist die letztgenannte Methode nicht mit 
Sicherheit für den Blutort zu verwenden. 
= k) Die Untersuchung der Faeces. Die Faecesuntersuchung kann entweder 
ohne weitere Vorbereitungen vorgenommen werden und eine Reihe wichtiger An- 
haltspunkte gewähren. Zweckmäßiger ist es, um den Einfluß der Verdauungssekrete 
auf sämtliche Nahrungsbestandteile kennen zu lernen, dem Kranken eine aus Eiweiß- 
körpern, insbesondere aus Fleisch sowie Kohlenhydraten und Fetten bestehende, 
mit anderen Worten eine gemischte Nahrung anzubieten. | 

Noch einen Schritt weiter sind Schmidt u. Straßburger gegangen, indem 
sie in Anlehnung an das Ewald-Boassche Probefrühstück bzw. die Leube- 
Riegelsche Probemahlzeit auch für die Leistungen des Darmtractus eine „Probe- 
kost“ geschaffen haben, welche vielfache Verbreitung und Anerkennung gefunden hat. 


Die Schmidtsche Probekost, welche der Autor im Laufe der Zeit mehrfach umgemodelt hat, 

setzt sich in seiner neuesten Form folgendermaßen zusammen: x Ä 
. Morgens: !/,/ Milch, bzw. Milch mit Tee oder Kakao gekocht, dazu 1 Semmel und 1 weiches Ei. 

Vormittags: 1 Teller Haferschleimsuppe mit Milch gekocht, durchgeseiht. Salz- oder Zucker- 
zusatz erlaubt. ME Ä 

Mittags: 125 g gut gehacktes, mageres Rindfleisch, mit Butter gebraten, dazu Kartoffelpüree 
in nicht zu kleiner Portion. l 

Nachmittags: Wie morgens, aber ohne Ei. 

Abends: !/, ¿ Milch oder 1 Teller Suppe, dazu eine Semmel mit Butter oder 1—2 weiche Eier 
(oder Rühreier). 

Ausnahmsweise kann ferner gestattet werden: etwas Rotwein, Kaffee, Bouillon, gehacktes Kalb- 
fleisch abends. Die Verteilung der Speisen auf die einzelnen Mahlzeiten kann je nach den Gewohn- 
heiten des Patienten geändert werden. Diese Probekost wird 2—3 Tage gereicht. 

Gegen die obengenannte Probekost ist mancherlei einzuwenden: Zunächst, daß die Milch 
nicht von allen Patienten, speziell nicht von Kranken mit habituellen Diarrhöen gut vertragen 
wird, die Diarrhöen steigert und demnach auch pathologische Verhältnisse vortäuschen kann. Um- 
gekehrt bewirkt die sehr schlackenarme Nahrung bei habitueller Obstipation wiederum Verstopfung, 
so daß auch hierbei der Gefahr von Täuschungen über die Suffizienz der Darmleistungen vorliegt. 
Ferner kommt hinzu, daß die Probediät keine Möglichkeit gewährt, essentielle okkulte Blutungen von 
exogenen zu unterscheiden. Endlich dürfen wir nicht übersehen, daß die Schmidtsche Probekost 
nicht für alle Darmkrankheiten, sondern im wesentlichen nur für die katarrhalischen Zustände des 
Dünn- oder Dickdarmes von Bedeutung ist. Die ganze Frage wird am besten dadurch präzisiert, ob 
wir unter Zugrundelegung einer normalen gemischten Kost ein wesentliches Manko an diagnostischen 
Gesichtspunkten erhalten. Diese Frage kann im allgemeinen verneint werden. Jede aus Fleisch, 
Gemüse, Kartoffeln, Brot, Mehlspeisen zusammengesetzte Kost gibt genau die gleichen Ergebnisse bei 
der mikroskopischen Untersuchung als die in Frage stehende. 


Aus allen diesen Gründen habe ich mich von dem wesentlichen Nutzen der 
Schmidtschen Probekost nicht überzeugen können, obgleich ich keineswegs etwa so 
weit gehe, sie ganz zu verwerfen. Man kann mit ihr in der Tat die wichtigsten 
Kriterien für eine normale oder abnorme Stuhlbeschaffenheit gewinnen, man kann 
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aber genau dasselbe Ziel mit den allerverschiedensten Modifikationen und unter 
weniger großen Restriktionen erreichen. 

Bei methodischer Stuhluntersuchung hat man in Betracht zu ziehen die äußere 
(makroskopische), die mikroskopische, die chemische und die bakteriologische 
Untersuchung. 


1. Äußere Untersuchung. 


Die äußere Untersuchung des Stuhlganges bietet, wenn sorgsam vorgenommen, 
schon eine nicht geringe Menge diagnostisch wichtiger Anhaltspunkte. Nur darf 
man sich nicht darauf be- 
schränken, die Stühle aus 
respektvoller Entfernung 
anzusehen, sondern muß 
sich dazu entschließen, 
sie in allen Einzelheiten 
zu betrachten und hierbei 
auch die Nase zu Hilfe 
zu nehmen. 

Bevor wir hierauf ein- 
gehen, erscheint es nicht 
überflüssig, auf die Hilfs- 
mittel für eine zweck- 
mäßigeäußere Beurteilung 
des Stuhles mit einigen 
Worten einzugehen. Fig. 9. 

Fürambulante Zwecke 
ist es erforderlich, daß der 
Stuhl oder einzelne (patho- 
logische) Bestandteile des- 
selben in sauberen Gefäßen 
in die Hände des Arztes 
gelangt. Zu diesem Behufe 
eignen sich am besten zwei 
aufeinanderpassende, gut 
schließende Petrischalen. 
Ein von mir hierzu vor 
mehreren Jahren unter dem 
Namen Koproskop ange- 
gebener Apparat (s. Fig. 97) 
hat sich mir außerordent- 
lich bewährt. 

Für klinische Zwecke verwende ich seit mehreren Jahren eine in jedes Klosett 
passende Klosettschale aus Aluminium! (Fig. 98), die nach Gebrauch, mit einem 
passenden Deckel und mit Nummern versehen, in das Laboratorium gebracht wird. 
Es hat den Vorteil, daß die Kranken, deren Stuhlgänge zu Untersuchungszwecken 
benutzt werden sollen, ihre Stühle nicht im Krankenzimmer oder in sonst ungeeigneter 
Form und Stellung abzusetzen brauchen. Diese Klosettschalen sind außerordentlich 
leicht zu reinigen und leiden auch nicht unter der Behandlung mitchemischen Substanzen. 


! Zu beziehen durch die Firma Thiergärtner, Volz & Wittmer, Baden-Baden und Berlin. 
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Fig. 97. 





Stuhlschale (Koproskop). (Nach B oas.) 





Auswechselbare Klosettschale. 
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Die eigentliche äußere Stuhluntersuchung hat sich auf folgende Momente zu 
erstrecken: Menge, Form, Konsistenz, Farbe, Geruch, abnorme Bestandteile. 

a) Menge. Die Menge des Stuhlganges schwankt schon bei Gesunden je nach 
der Art der Nahrung in weiten Grenzen. Nach Rubner beträgt die Menge des 
Normalkotes bei ausschließlicher Fleisch- und Eierkost pro Tag 64 g (mit 13—17 g 
Trockensubstanz), bei ausschließlicher Kartoffelkost dagegen 635 g und bei Schwarz- 
brotkost 815 g (mit 94 resp. 116 g Trockenkost). Nach Ad. Schmidt beträgt die 
Kotmenge des Gesunden bei Probekost in 3tägigem Durchschnitt 251 g (mit 543 g 
Trockensubstanz). Bei Gärungsdyspepsie betrug die Menge 779 (127:4 Trocken- 

substanz), bei gastrogenen Diarrhöen mit Achylia 

EEE gastrica 527:5 (98:9 Trockensubstanz), bei Gallen- 

abschluß 944 (175:6 Trockensubstanz), bei Pan- 
kreasstörung 28685 (132 Trockensubstanz), bei 
schwerer Enteritis 2780 (1865 Trockensubstanz) 
(Schmidt, Lohrisch). Umgekehrt findet sich 
bei habitueller Obstipation eine erhebliche Ver- 
minderung der Kotmenge, u. zw. durchschnittlich 
1293 (mit 33:3 Trockensubstanz) (Lohrisch, 
Tomaszewski). Erhebliche Einschränkungen 
zeigt die Stuhlmenge bei Stenosen des Darmes, 
indessen treten hierbei alternierend auch sehr 
erhebliche Depositionen auf und dann meist in 

- Form diarrhoischer Entleerungen. 

b) Konsistenz. Die Konsistenz der Stühle 
ist schon bei Gesunden je nach der Qualität 
der aufgenommenen Nahrung sehr verschieden, 
bei ausschließlich animalischer Kost hart und 
fest, bei vorwiegend vegetabilischer Kost mehr 
breiig und wasserhaltig. Bei gemischter Nahrung 
hat der Stuhl die bekannte wurstförmige Kon- 
sistenz. Auch die Menge und Art der aufgenom- 
menen Flüssigkeit spielt hierbei eine wichtige 
Rolle. Unter pathologischen Verhältnissen kann 
der Stuhl auf der einen Seite sehr wasser- und 
schlackenarm sein und nimmt dann eine bröcklige 
Form an. Häufig werden dann die Stuhlmassen 
in Form sog. Skybala entleert, als Ausdruck 

des längeren Verweilens in den Haustra coli. In diesen Fällen findet man auch 
kleinkalibrige (Bleistift- oder Bandform) Stuhlformationen, die man früher als 
charakteristisch für Darmstenosen angesehen hat. Das ist sicher unrichtig, da man 
diese Stuhlformationen einerseits bei normaler Durchgängigkeit des Darmkanals 
findet, anderseits bei Stenosen vermißt. Auch bei spastischen Darmcontractionen 
findet man skybalöse Stuhlformationen, indessen keineswegs konstant. Endlich hat 
man auch bei dem von mir als „fragmentäre Stuhlentleerung“ bezeichneten 
Symptomenkomplex solche kleinkalibrigen Stuhlbilder beobachtet. 

c) Farbe. Die Stuhlfarbe ist durch die Art und Bestandteile, durch den 
kürzeren oder längeren Aufenthalt im Darmkanal, durch krankhafte Prozesse, die 
sich in demselben abspielen, und endlich durch medikamentöse Einflüsse bedingt. 
Bei reiner Fleischnahrung erhält der Stuhl eine dunkle (Hämatin), bei vorwiegender 





Auswechselbare Klosettschale (in situ). 
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Milch- und Sahnedarreichung eine lichte Färbung. Dazwischen liegen die Nuancen 
je nach gemischter oder vorwiegend vegetabilischer Nahrungsdarbietung. Einzelne 
Gemüse, speziell Spinat, verleihen dem Stuhl eine tief olivgrüne Färbung, Kakao 
eine rötlichbraune, Heidelbeeren eine dunkelschwärzliche Färbung, desgleichen auch 
große Mengen Rotwein. Von Medikamenten färben Eisenpräparate den Stuhl 
schwarzgrün, Wismutpräparate grauschwarz, Kalomel mehr oder weniger gelbgrün, 
Kohlepräparate tiefschwarz, Carminpräparate mehr oder weniger intensiv rot, Rheum, 
Senna und Santoninpräparate erzeugen eine gelblichbraune Färbung. 

Unter pathologischen Verhältnissen ist in erster Linie der durch starken Blut- 
erguß bedingte Teerstuhl zu erwähnen. Hierbei wird das Hämoglobin teils durch 
die Säurewirkung im Magen und Dünndarm, teils durch die Stagnation im Dick- 
darm in Hämatin umgewandelt. Vielfach begegnet man noch der Ansicht, daß 
`- Teerstühle auf einen Bluterguß in den höheren Verdauungswegen hinweisen. im 
allgemeinen ist dies auch zutreffend, doch kann zweifellos stagnierendes Blut aus 
den tieferen oder tiefsten Darmabschnitten gleichfalls Teerstühle bedingen. 

Ein deutlich ausgeprägter Teerstuhl weist schon auf sehr erhebliche Blutung 
hin. Man kann dem Stuhl schon beträchtliche Blutmengen beimischen, ehe er die 
Nuance des Teerstuhles annimmt. Die wirkliche Teerfarbe dürfte wohl mit. Sicherheit 
auf starke Blutbeimengung zurückzuführen sein. Jede andere Nuance aber ist ohne 
genaue chemische oder spektroskopische Untersuchung (s. u.) diagnostisch nicht 
zu verwerten. | 

Die zweite wichtige farbliche Veränderung ist die tonfarbene Beschaffenheit 
der Stuhlgänge, wie wir sie besonders bei Galleabschluß und bei mangelhafter 
oder gänzlich fehlender Absonderung des Pankreassaftes antreffen. Desgleichen 
findet man tonfarbene Stühle bei schweren Erkrankungen der mesenterialen Lymph- 
drüsen. In den Lehrbüchern findet man auch Angaben von- tonfarbenen Stühlen 
ohne Galle- oder Pankreasstörungen. Sie sollen auf Reduktion des -Bilirubin im 
Darm beruhen (Leukoverbindung des Hydrobilirubin). Ob diese Hypothese richtig 
ist, lasse ich dahingestellt, Tatsache aber ist, daß ich in zwei Fällen von Darm- 
stenose, deren Ursache intra vitam nicht festgestellt werden konnte, ausgesprochene 
Tonfärbung des Stuhles beobachtet habe. Desgleichen habe ich in mehreren Fällen 
von Gallensteinanfällen ohne Ikterus und ohne Bilirubin und Urobilinogen im Harn 
tonfarbene Stühle vorübergehend beobachtet. Damit geht Hand in Hand die von 
mir gleichfalls in einer größeren Zahl von Fällen gemachte Beobachtung von 
mikroskopisch nachweisbarem gesteigerten Fettgehalt der’ Faeces kurz nach Attacken 
von Cholelithiasis. Die Untersuchung der Faeces auf Fette und Fettsäuren bei 
unklaren Fällen von Gallensteinkoliken sollte daher nie verabsäumt werden. 

d) Geruch. Der normale Stuhlgang hat einen durch die Gegenwart von 
Skatol u. Indol bedingten specifischen Geruch von stärkerer oder geringerer Intensität. 
Fleischstuhl zeigt einen intensiveren Fäkalgeruch als vegetarischer Stuhl. Blutführen- 
der Stuhl zeigt einen sehr intensiven Fäulnisgeruch, wie denn auch die Gase bei 
starker Blutanwesenheit in den Därmen einen intensiv stinkenden Geruch aufweisen. 
Je schneller die Darmcontenta den Darm durchwandern, um so geringer, je länger 
sie im Darme stagnieren um so intensiver der Fäulnisgeruch. Die Anwesenheit von 
Fett und Fettsäuren verleiht dem Stuhl einen eigenartig durch letzteren bedingten 
Geruch. Kohlenhydratgärung bewirkt einen mehr oder weniger starken Essigsäure- 
geruch. Anwesenheit von Blut und Eiter verleiht dem Stuhl einen intensiv stinken- 
den, jauchigen Geruch. Desgleichen ist der Stuhl bei ulcerativen Carcinomen der 
unteren Darmwege durch intensiv fötiden Geruch ausgezeichnet. Reichliche Schleim- 
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anwesenheit oder reiner Schleim verleiht dem Stuhl einen faden, leimartigen oder 
Spermageruch. 


e) Abnorme Bestandteile Von den abnormen, dem bloßen Auge sicht- 
baren Bestandteilen kommt in erster Linie der Schleim in Betracht. Derselbe kann 
in sehr verschiedener Form und Ausdehnung vorkommen. 


Zunächst kann Schleim ganz ohne Faeces ausgestoßen werden u. zw. in 
Form glasiger, gelatinöser Massen. Derartige Schleimmassen rühren immer von den 
untersten Darmabschnitten, meist vom Rectum her und weisen auf akute oder 
chronisch entzündliche Prozesse in diesen Teilen hin (Proctitis acuta und chronica). 
Man hat bei gleichzeitiger Anwesenheit von Hämorrhoiden in solchen Fällen auch 
von Schleimhämorrhoiden gesprochen. Das ist vollkommen unrichtig, da die 
Hämorrhoiden als solche nichts mit der vermehrten Schleimproduktion zu tun haben 
und eine Schleimsekretion bei Gegenwart von Hämorhoiden nur da eintritt, wo 
entzündliche Zustände der unteren Mastdarmabschnitte infolge von Koprostase, 
Katarrhen, Entozoen u. a. aufzutreten pflegen. Ferner kann Schleim in derselben 
Form mit den Faeces vermischt erscheinen. Auch diese Mischung weist unmittelbar 
auf eine Kolitis hin, wobei allerdings die Lokalisation offen bleibt und durch andere 
Untersuchungsmethoden und den sonstigen klinischen Befund festgestellt werden muß. 

Ein früher sehr häufiges Vorkommnis bildeten die Schleimmembranen, die zu 
der Aufstellung des Krankheitsbildes der Enteritis membranacea bzw. der Colica 
mucosa (Nothnagel) geführt haben. Ohne hier auf das Wesen dieser beiden 
Krankheitszustände genauer einzugehen, möchte ich als praktisch wichtig hervor- 
heben, daß das Krankheitsbild der Enteritis oder richtiger Colitis membranacea in 
den letzten Jahren merkwürdig selten geworden ist im Gegensatz zu früheren 
ahren, wo es als häufiges Vorkommnis beobachtet wurde. Nach meinen Erfahrungen 
ist das Vorkommen von Colitis membranacea in den meisten Fällen auf Anwendung 
reizender Klistiere oder Einläufe zurückzuführen. In ähnlicher Weise spricht sich 
übrigens auch Ad. Schmidt in seiner Klinik der Darmkrankheiten aus. 


Da wo ich in den letzten Jahren wegen Colitis membranacea konsultiert worden 
bin, sind in der Regel allerlei Klistiere, speziell von Tannin, Alaun, Argent. nitric. 
angewendet worden. Nach Sistieren dieser waren die Patienten nicht mehr im 
stande, mir Membranen zu zeigen. Ich möchte daher das Krankheitsbild der Colitis 
membranacea nur noch mit großer Vorsicht aufgestellt wissen, u. zw. nur dann, 
wenn Einläufe dieser und anderer Art (mit Ausnahme von Öl) niemals vorher zur 
Anwendung gelangt waren. 

Von diesen groben Schleimproduktionen unterscheidet sich wesentlich der 
mit dem Stuhl in inniger Mischung befindliche homogene Schleim. Umr diesen zu 
erkennen, bedarf es meist keiner mikroskopischen Untersuchung, wohl aber, wie 
Schmidt gezeigt hat, einer sorgfältigen makroskopischen Vorbehandlung des 
Stuhlganges. 


Sie besteht darin, daß man einen Teil des Kotes unter allmählichem Wasserzusatz bis zur 
sirupösen Konsistenz innig verreibt. Gießt man nun einige Kubikzentimeter dieses Sirups auf eine 
Glasschale (Petrischale) aus und läßt sie auseinanderfließen, so beobachtet man schon mit bloßem 
Auge das Vorhandensein und eventuell auch die Menge des etwa vorhandenen Schleimes. Selbstver- 
ständlich ist aber eine Ergänzung des makroskopischen Schleimbefundes durch mikroskopische Unter- 
suchung (s. später) von wesentlicher unterstützender Bedeutung. 


Die Lokalisation eines Darmkatarrhes auf Grund des Schleimbefundes stößt 
auf große Schwierigkeiten. Man kann daher einen aus dem Dünndarm, bzw. vor- 
wiegend dem Dünndarm stammenden Schleim nur dann annehmen, wenn entweder 
schon makroskopisch unveränderte Galle den Stühlen beigemischt ist oder diese 
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sich chemisch (s. später) oder mikroskopisch (Bilirubinkörner, gallig imbibierte Epi- 
thelien) nachweisen läßt. Kommen hierzu noch reichliche Muskelfasern mit gut 
erhaltener Querstreifung, Leukocyten oder Zellkerne, Fettkugeln in mehr als nor- 
malem Umfang, so kann man mit großer Wahrscheinlichkeit oder sogar Sicherheit 
den Dünndarm als Sitz des Katarrhes ansehen. Hierbei ist aber auch noch die 
Konsistenz und Häufigkeit der Stuhlgänge zu, berücksichtigen, da bei abnorm 
schneller Darmperistaltik noch unveränderte Galle in den Faeces auftreten kann, 
ohne daß ein wirklicher Katarrh vorzuliegen braucht. Bei geformten Stuhlgängen, 
die auch bei isolierten Dünndarmkatarrhen vorkommen können, steht man bezüglich 
der Lokalisation auf weit sichererem Boden. Man kann aber auch bei diarrhoischen 
Entleerungen. durch Sistieren der Darmperistaltik mittels Opiumpräparaten sich im 
Laufe weniger Tage ein annähernd zuverlässiges Urteil über den Sitz des Katarrhes 
verschaffen. | 

Als zweite wichtige abnorme Beimischung zum Stuhl ist das Blut zu er- 
wähnen. Es kann als frisches, mehr oder weniger dunkles, aber nicht geronnenes 
Blut dem Stuhl beigemischt sein, dann stammt es aus den unteren Darmwegen 
und erfordert behufs genauer Feststellung der Provenienz eine genaue 
digitale, rectoskopische oder sigmoskopische Untersuchung. Wir erwähnen hier 
nochmals die bereits früher empfohlene Saugnapfmethode (Strauß, Boas) zur 
Feststellung schwer erkennbarer Hämorrhoiden als Ursache anscheinend krypto- 
genetischer Darmblutungen. Oder das Blut kann als zersetztes, hämatinhaltiges Blut 
entleert werden und dadurch die Farbe von Teer oder Wagenschmiere annehmen. 

Zugleich mit Blut kann Schleim (s. o.) oder Eiter dem Blut beigemischt 
sein. Letzterer kann auch schon makroskopisch für den Geübten gut erkennbar 
sein. Und zwar erkennt man den Eiter, wenn er dem Stuhl aufgelagert ist, ohne- 
weiters, oder aber er verleiht dem dünnflüssigen Stuhle eine eigentümliche rahmig- 
milchige Beschaffenheit, die entweder beim Umgießen sich als streifenförmige Masse 
oder in Form gelblichweißer Pünktchen kundgibt. Eine Kontrolle dieser für den 
Geübten sehr charakteristischen Beimischungen durch mikroskopische oder chemische 
Untersuchung (s. später) ist selbstredend in jedem Falle geboten. | 

Die diagnostische Bedeutung von frischem Blut oder Blut und Eiter, resp. 
Blut, Eiter, Schleim liegt auf sehr verschiedenen Gebieten. Zunächst kann reines 
Blut unter ganz verschiedenen Bedingungen auftreten, im Verlaufe des Typhus 
abdominalis, bei Hämorrhoiden, Mastdarmpolypen, Proktitis, Fissuren und Fisteln, . 
Mastdarmgeschwüren, Prolapsus ani oder auch diffusen Geschwüren oder Erosionen 
des gesamten oder größeren Teiles des Dickdarms, auch wohl nur auf der Basis 
entzündlicher Infiltrate, gutartiger oder bösartiger Geschwülste des unteren Dünn- 
oder des gesamten Dickdarmes, ferner bei Invaginationen, Thrombosen der Arteria 
mesaraica inf, bei Invaginationen, in seltenen Fällen auch als Komplikation von 
akuter Appendicitis (Dieulafoy, Riese, Ewald u. a.). | 

Die diagnostische Bedeutung von Blut und Eiter zusammen ist schon weit um- 
grenzter. Sie weisen unbedingt auf Geschwürs- oder Geschwulstbildung des Dickdarms 
hin. In seltenen Fällen können auch Abscesse, latente Darmfisteln u. a. die Ursache 
blutig-eitriger Entleerungen sein. Dagegen ist die Art der Darmgeschwüre auf 
diesem Wege nicht festzustellen. Die Unterscheidung von Dickdarmgeschwüren 
und malignen Darmgeschwülsten kann, wie ich mich mehrfach überzeugen konnte, 
großen Schwierigkeiten unterliegen. 

Schleim und Blut oder Schleim, Blut, Eiter kommt unter denselben Bedin- 
gungen, wie oben angegeben, vor. 
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Makroskopisch sichtbar sind ferner unverdaute Nahrungsreste. An sich be- 
deuten vereinzelt und gelegentlich zu Gesicht kommende, makroskopisch erkenn- 
bare Nahrungsresiduen in den Faeces noch immer nichts Krankhaftes, da dieselben 
infolge schlechter Zubereitung der Speisen oder ungenügenden Kauens (schlechtes 
Gebiß) oder weil überhaupt unlöslich, der Einwirkung der Verdauungsgefäße ent- 
gehen können. Das gilt indessen im wesentlichen für vegetabilische Substanzen 
(Kartoffeln, Gemüse, Obst, Leguminosenarten u. a.). Makroskopisch sichtbare Fleisch- 
oder Bindegewebsreste weisen immer auf eine ernste Störung des Verdauungs- 
kanals, meist auf eine Achylia gastrica hin (Ad. Schmidt, Boas, Einhorn, 
Zweig u.a.). 

Geschwulstpartikel (Polypen, Lipome, ulcerierte Carcinomteile) kommen ge- 
legentlich zur Abstoßung; im ganzen handelt es sich aber doch nur um Zufälle. 
Entozoen (Ascariden, Tänienglieder, Oxyuris, Ankylostomum, Trichocephalus u. a.), 
ferner Echinokokkusblasen kommen bekanntlich unter Umständen in den Stühlen 
vor. Es bedarf keiner besonderen Betonung, daß diesen Gebilden eine maß- 
gebende diagnostische Bedeutung zukommt‘. ' 


Chemische Untersuchung. 


a) Reaktion der Faeces. Die Reaktion der Faeces ist normalerweise neutral 
oder schwach alkalisch oder amphoter. Nur bei ausgesprochen vegetabilischer Kost 
kann die Reaktion schwach sauer werden. Stark saure Beschaffenheit der Stühle ist in 
der Regel durch abnorme Kohlehydratgärung bedingt. Sie kommt aber auch bei 
Abschluß der Gallezufuhr zum Darm infolge nicht oder nicht vollständig verseifter 
Fettsäureanwesenheit vor. Zur Prüfung auf Faecesreaktion genügt die Prüfung 
mittels empfindlichem Lackmuspapier. Über die Art der die saure Reaktion bedin- 
genden Säuren sind wir leider nur unvollkommen unterrichtet. Jedenfalls kommt 
der Reaktion der Darmentleerungen, wie schon Nothnagel hervorgehoben hat, 
eine diagnostische Bedeutung nicht zu. 

b) Nachweis von Mucin und Albumin in den Stuhlgängen. Der chemische 
Nachweis von Mucin hat gegenüber dem makro- und mikroskopischen (s. später) eine 
untergeordnete Bedeutung. Ebensowenig kommt dem Albumingehalte der Faeces 
diagnostisch eine besondere Bedeutung bei, zumal durch zahlreiche Untersuchungen 
(Rieder, Tsuboi, Röhl, Salomon und Wallace) festgestellt ist, daß ein großer 
Teil des zu Verlust gehenden Kotstickstoffes durch Verdauungssekrete, abgestoßene 
Epithelien, ein anderer Teil durch Mikrobien (Straßburger) bedingt ist. Bezüglich 
des Nachweises von Albumin vgl. Boas, Diagnostik und Therapie der Darmkrank- 
heiten, p. 104—105, sowie Schmidt, Klinik der Darmkrankheiten, p. 96. Auch die 
Prüfung auf Albumosen in den Faeces ist aus denselben Gründen diagnostisch 
kaum verwertbar. Nur v. Jaksch fand, daß in normalen Stühlen Pepton nie beob- 
achtet wird, wohl dagegen bei Abdominaltyphus, Dysenterie, Darmgeschwüren, 
Abscessen u. a. 

c) Nachweis von Kohlenhydraten in den Faeces. Im ganzen tritt der 
chemische Nachweis von Kohlenhydraten in den Stuhlgängen gegenüber dem 
mikroskopischen (s. u.) in den Hintergrund. Jedenfalls fällt die Jod-Jodkalium- 
probe mit Faecesextrakten unter physiologischen wie pathologischen Fällen regel- 
mäßig negativ aus, auch dann, wenn der mikroskopische Nachweis von Kohle- 





1 Auf eine Schilderung der Helminthen müssen wir, weil sie nicht streng zu unserem Thema 
gehören, an dieser Stelle verzichten. 
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hydraten positiv ist. Desgleichen gehört auch der Nachweis von Zucker in den 
Stuhlextrakten nach meinen Beobachtungen zu den größten Seltenheiten. Ä 

d) Nachweis von Fetten in den Faeces. Die qualitative Fettbestimmung 
in den Faeces, mit der man sich in der Regel begnügen kann, geschieht einfach 
durch Behandeln des Kotes mit größeren Mengen Äther bis zu dessen Erschöpfung 
und Destillation desselben. In den Äther gehen indessen nur die Neutralfette und 
Fettsäuren, nicht aber die Seifen über. Letztere werden durch Spaltung mit Säuren 
und nachfolgender Extraktion mit Äther bestimmt. Voraussetzung für eine dia- 
gnostische Verwertung von quantitativen Fettbestimmungen ist die Berücksichtigung 
des eingenommenen Fettes. Nach Rubner beträgt bei annähernd fettfreier Kost 
der Ätherextrakt noch immer 31-65 g, die übrigens zum größten Teile von den 
Körpergeweben entstammen. Nach Schmidt scheiden Gesunde bei 3tägigem Ge- 
brauch der Probediät im Mittel 14 g Fett, Kranke mit gastrogenen Diarrhöen 17 g, 
mit Gärungsdyspepsie 255 g, mit Gallenabschluß 648 g, mit Resorptionsstörungen 
43 g, mit habitueller Obstipation nur 8 g aus. Die Gesamtmenge des bei Pankreas- 
erkrankungen zu Verlust gehenden Fettes kann nach Schmidt zwischen 20—80 % 
des Nahrungsfettes betragen, im Durchschnitt beträgt sie 50-60%. Die Zahl der 
Möglichkeiten von Resorptionsstörungen der Fette ist, wie man hieraus sieht, sehr 
groß, so daß man von diesen nicht ohneweiters auf die Ursache der Störungen 
schließen darf. Auch umgekehrt schließt normale Fettverwertung das Vorhanden- 
sein erheblicher organischer oder funktioneller Störungen der in Betracht kommen- 
den Organe, namentlich der Leber und des Pankreas, nicht aus. 

Lange Zeit galt nach den Lehren Fr. v. Müllers die mangelnde Fettspaltung 
als ein brauchbares Zeichen für eine specifische Störung des Pankreas. In der 
neueren Zeit aber wissen wir durch Untersuchungen von Deucher, Albu, Ury 
und Alexander, Keuthe, Brugsch u. a, daß bei autoptisch sichergestellten 
schweren Pankreaserkrankungen durchaus normale Fettspaltung vorhanden sein 
kann. Von Ehrmann und Zoja liegen Mitteilungen über verminderte Seifenbildung 
bei Pankreasstörungen vor. Indessen ist es auch hier fraglich, ob diesem Befunde 
eine wesentliche diagnostische Bedeutung beigemessen werden kann. 

Von Interesse ist ferner die von Deucher zuerst gemachte und später von 
H. Salomon, Caro u. Wörner, Ehrmann u.a. bestätigte Beobachtung der er- 
höhten Lecithinausscheidung bei Pankreasaffektionen. Deucher fand in einem 
Falle bis zu 8 g Lecithin im Kot, Ehrmann 3:61 g in seinem Falle von chronischer 
Pankreatitis gegen 0-51 g bei einem gesunden Individuum. 

Nachweis von Blutfarbstoff in den Faeces!. Der Nachweis von Blut- 
farbstoff in den Faeces ist einmal in Fällen von Wichtigkeit, bei denen eine dunkle oder 
schwarze Verfärbung den Verdacht einer stattgehabten inneren Blutung in den höheren, 
bisweilen auch in den tieferen Darmwegen nahelegt. Weit wichtiger aber ist der 
Nachweis okkulter Blutungen (Boas) in den Faeces. Dieser geschieht heutzutage 
fast allgemein auf chemischem Wege unter Anwendung katalytischer Reagentien. 
Vorbedingung für die Anwendung dieser Proben ist bei den schwächeren katalyti- 
schen Reaktionen eine 3—4tägige, bei den feineren eine 6—S8tägige Fleisch-Fisch- 
karenz. 

Von den gebräuchlichen Blutproben kommen heutzutage im wesentlichen nur 
drei in Betracht: die Webersche Reaktion, die Benzidinprobe und das Phenol- 
phthalinreagens. 


! Genaueres über Blutnachweis findet man bei Boas, Die Lehre von den okkulten Blutungen. 
Leipzig 1914. 
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a) Die ursprüngliche Webersche Guajakprobe wird so angestellt, daß man aus festem Faeces- 
material mehrere bohnengroße Stücke aus der Mitte herausnimmt, in einer Porzellanschale mit reichlich 
Wasser zu einem Brei verrührt und Eisessig zusetzt, das Gemisch in ein sauberes Reagensglas bringt, 
das doppelte Volumen Ather u mit einem sauberen Kork oder noch besser Glasstopfen ver- 
schließt und wiederholt schüttelt. Der Atherextrakt wird abgegossen oder mittels Pipette abgehoben, 
in ein neues Reagensglas gebracht, dazu 15—20 Tropfen Guajakharzlösung (eine kleine Messerspitze 
Guajakharz in so viel Alkohol gelöst, daß das Ganze schwach gelb ist) und dann 20-30 Tropfen 
Terpentin oder auch H,O, (3%) zugesetzt. Bei Anwesenheit von viel Blutfarbstoff tritt sofort oder 
nach einigem Schütteln oder Stehenlassen Blau- oder Violettfärbung ein, u. zw. je nach dem Blut- 
gehalt stärker oder schwächer oder eben noch sichtbar. 

Diese ursprüngliche Webersche Vorschrift ist bei großem Blutgehalte auch heute noch ver- 
wendbar. Unbedingt entziehen sich aber geringe Blutspuren schon durch eine Reihe hemmender 
Substanzen, namentlich der Pflanzenfarbstofte und des Urobilin, das durch seine Eigenfärbung den 
blauen Farbenton stark beeinträchtigt, dem Nachweis. Aus diesem Grunde hat Schumm die Weber- 
sche Methode zweckmäßig so modifiziert, daß er vor Anstellung der Probe den wässerigen Extrakt 
mit reichlich Alkohol und Ather vorbehandelt und dann erst am Rückstand die Webersche Probe 
anstellte. Zweifellos bedeutet diese Methode einen wesentlichen Fortschritt, zu bedauern ist nur, daß 
der Zeitaufwand und ebenso der Aufwand an Alkohol und Ather hierbei ein sehr beträchtlicher ist. 

Eine weitere Vereinfachung und Verbesserung der Probe liegt in der von mir vor kurzem 
angegebenen Extraktion der Faeces mit Eisessig-Alkohol. Die Probe gestaltet sich so, daß man die 
Faeces mit etwa 20 cm? Eisessigalkohol (1:3) in einer Porzellanschale innig verreibt, durch trockenes 
Filter filtriert, eventuell den filtrierten Alkohol wiederholt zu dem Rückstand zurückgießt und von 
neuem filtrieren läßt. Ist das Filtrat stark braun oder grünlichbraun gefärbt oder trübe, so setzt man 
neuerdings so viel Alkohol hinzu, daß es höchstens gelbbraun ist. Dann setzt man Quajakterpentin 
oder Guajakwasserstoffsuperoxyd in der oben angegebenen Weise hinzu. Zusatz von einigen Tropfen 
Kalilauge kann nach de Jager die Deutlichkeit der Probe wesentlich erhöhen. In dieser Form 
angestellt, ist die Webersche Probe erheblich schärfer und genügt jedenfalls für den Nachweis aus- 
gesprochener pathologischer und unklarer Blutanwesenheit in den Stuhlgängen. 

Die Benzidinprobe (O.und R.Adler). Benzidin (Paradiamidodiphenyl, NH,C,.H,.NH,) 
ist ein weißes ‚bis graugelbliches krystallinisches Pulver vom Schmelzpunkt 122° C. Es löst sich in 
Alkohol und Ather, schwer in Wasser. Als Reagens wurde von O. und R. Adler eine heiß bereitete, 
konzentrierte alkoholische Lösung benützt. Zur Ausführung der Reaktion versetzt man 3 cm? einer 
wässerigen Faecesaufschwemmung mit 2 em? Benzidinlösung und 2 cm? H,O, und gießt einige Tropfen 
Essigsäure hinzu.’ Bei Gegenwart von Blut nimmt das Gemisch eine deutliche Grün- oder Blau- 
färbung an. Die Probe ist außerordentlich empfindlich, in wässerigen Lösungen noch bei 100.000 
bis 200.000. Gerade diese Empfindlichkeit war der Grund, weshalb spätere Autoren (Schumm und 
Westphal, Schlesinger und Holst u.a.) die Benzidinprobe in dieser Form verwarfen und ihre 
Empfindlichkeit herabgesetzt zu sehen wünschten. Auf dieser Basis entwickelte sich dann die viel- 
angewendete Modifikation von Schlesinger und Holst. Diese Autoren wenden eine annähernd 
konzentrierte Lösung von Benzidin in Eisessig an. Zu diesem Behufe mischt man 10-12 Tropfen 
des Benzidinessigsäuregemisches (1 Messerspitze Benzidin in 2 cm? Eisessig gelöst) mit 2-3 cm? H,O, 
(3%) und gibt 1—3 Tropfen einer wässerigen Faecesaufschwemmung hinzu, die behufs Zerstörung der 
pflanzlichen Oxydasen vorher aufgekocht war. Bei Anwesenheit von Blut färbt sich dieses Gemisch 
grün, blaugrün oder blau. 

y) Die Phenolphthalinprobe (nach Boas). Das Prinzip dieser Methode beruht darauf, daß 
bei Gegenwart von Blutfarbstoff farbloses Phenolphthalin in Phenolphthalein umgewandelt wird, das, 
falls es sich in alkalischer Lösung befindet, je nach dem stärkeren oder schwächeren Blutgehalt 
schwach rosa bis intensiv karminrot gefärbt wird. Zur Anstellung der Probe bedient man sich des 
von Erich Meyer angegebenen Reagens, das ich in folgender Weise für die Zwecke des Blutnach- 
weises im Mageninhalt und in den Faeces modifiziert habe: 1 g Phenolphthalein und 25 g Kalium 
hydric. fus. werden in 100 g Wasser gelöst und 10 g Zinkstaub (zur Reduktion) hinzugegeben. Die 
anfänglich rote Mischung wird unter ständigem Umrühren oder Schütteln so lange bei kleiner Flamme 
gekocht, bis vollständige Entfärbung eingetreten ist. Dann wird heiß filtriert und zum Zwecke der 
besseren Haltbarkeit etwas überschüssiges Zinkpulver a geben, Nachdem ich ursprünglich die 
Phenolphthalinprobe am Essigsäure-Atherextrakt angestellt habe, bin ich in neuerer Zeit dazu über- 
gegangen, die Probe am Alkohol-Eisessigextrakt anzustellen, wodurch sie an Schärfe ganz erheblich 
gewinnt und hieran die bisherigen Proben, auch die Benzidinprobe nach Schlesinger-Holst weit, 
etwa um das 50fache, übertrifft. Reagiert doch die Probe in wässerigen Blutlösungen noch im Ver- 
hältnis von 1:5-10 Millionen. Der Einwurf, daß die Probe hierdurch allzu empfindlich sei und 
schon geringste, praktisch nicht in Frage kommende Blutspuren anzeigen könne, ist erstens dadurch 
hinfällig, daß, wie sich durch ad hoc vorgenommene Untersuchungen herausgestellt hat, erst 1 cm? 
in den Magen eines Individuums eingeführtes Blut im Kot durch die Phenolphthalinprobe erkennbar 
wird und daß zweitens tatsächlich in zahlreichen Fällen sicher pathologische Blutungen vorkommen 
(Ulcus ventriculi oder duodeni, Erosionen, stenosierende Carcinome), die nur mit der genannten 
Probe ein positives Ergebnis zeigen. 

Im einzelnen geht man so vor, daß man von festen Faeces mehrere bohnengroße Stücke aus 
der Mitte nimmt, mit ca. 5 Tropfen Eisessig und etwa 5-10 cm? Alkohol in der Porzellanschale bis 
zur sirupösen Konsistenz gründlich verreibt. Man filtriert nun die Masse durch ein kleines trockenes 
Filter und gießt behufs intensiver Extraktion 2—-3mal zurück. Ist das Filtrat (durch Urobilin oder 
Chlorophyll) zu stark gefärbt, so versetzt man es noch mit einigen Kubikzentimetern Alkohol, bis es 

elblich wird. Dann setzt man 10-15 Tropfen der fertigen Phenolphthalinlösung und 3—5 Tropfen 
30, hinzu. Bei Anwesenheit größerer Blutfarbstoffmengen färbt sich das Gemisch bei starkem 
Hämatingehalt deutlich carminrot bei schwachem Rosarot, bei ganz schwachem eben rötlich. Fehlt 
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Blutfarbstoff, so tritt keine farbliche Veränderung ein. Bei dünnbreiigen oder flüssigen Faeces gießt 
man diese unmittelbar in die Porzellanschale und verfährt im übrigen in gleicher Weise. Vor einem- 
. Überschuß von Eisessig muß man sich hüten. Ist ein solcher trotzdem vorhanden, so muß die Um- 
wandlung von Phenolphthalin in Phenolphthalein begreiflicherweise trotz Anwesenheit von Blutfarb- 
stoff ausbleiben. Durch ailmählichen Zusatz von Kalium- oder Natronlauge wird der Fehler korrigiert. 


Das Phenolphthalinreagens hat vor den genannten den großen Vorzug, daß es sich mehrere 
Wochen unverändert hält. Nur tut man gut, die ersten Tropfen beim Gebrauch abtropfen zu lassen 
oder den Rand der Flasche sorgfältig abzutrocknen. Bei Gebrauch von Purgen und anderen Phenol- 

hthalate enthaltenden Substanzen (Laxin, A Chocolin u. a.) kann die Reaktion zu Täuschungen 
. Veranlassung geben. Doch kann man sie dadurch verhüten, daß man feststellt, daß die Reaktion 
schon ohne H,O, eintritt. | 


In jüngster Zeit habe ich die Phenolphthalinprobe in folgender Weise vereinfacht: Statt des 
gem aus Phenolphthalein zu reduzierenden Phenolphthalins habe ich mich des fertig käuflichen 
henolphthalins (Kahlbaum) bedient, wobei die Spuren von anhaftendem Phenolphthalein durch 
Reduktion mit Zinkpulver in kurzer Zeit entfernt werden können. Setzt man zu dem Eisessig-Alkohol- 
extrakt der Faeces 15—20 Tropfen der oben genannten Lösung und 5 Tropfen 3°/,iger H,O,-Lösung, 
so erhält man bei Blutanwesenheit gleichfalls die genannte charakteristische Rotfärbung. Sehr zweck- 
mäßig ist auch, die Probe als „Ringprobe“ anzuwenden (cf. D. med. Woch. 1915, Nr. 19). 


Andere Reaktionen (Aloin, Leukomalachitgrün) sind heutzutage entbehrlich, dagegen gibt es 
zahlreiche Modifikationen und Modifikatiönchen der oben genannten Methoden, die mehr als per- 
sönliche Liebhaberei denn als wissenschaftlicher Fortschritt bezeichnet werden können. Wir glauben 
daher, von ihnen Abstand nehmen zu können und verweisen diejenigen, die sich hierfür inter- 
essieren, auf meine oben genannte Monographie. 


Die diagnostische Bedeutung der okkulten Blutungen bei Darmkrankheiten liegt 
im wesentlichen auf dem Gebiete des Ulcus duodeni und der Darmcarcinonıe. 


Was das erstere betrifft, so unterliegt es keinem Zweifel, daß es in dem klini- 
schen Ensemble eine sehr bedeutungsvolle Rolle spielt, u. zw. im positiven wie im 
negativen Sinne. Nur darf man nicht vergessen, daß selbst, abgesehen vom Car- 
cinom, nicht jeder positive Befund ohneweiters für ein Geschwür spricht, sondern 
nur in Verbindung mit den übrigen klinischen Symptomen. Der negative Befund 
schließt mit Bestimmtheit ein blutendes Ulcus aus, dagegen können vernarbte 
Ulcera und die zahlreichen Komplikationen, die mit ihnen einhergehen, trotzdem 
vorhanden sein. 


Leider läßt der Blutbefund in den Faeces die Differentialdiagnose zwischen 
Ulcus ventriculi und duodeni offen. Wie denn überhaupt trotz der zahlreichen, 
zum Teil sehr schrafsinnigen neueren diagnostischen Methoden eine zielbewußte 
Unterscheidung zwischen Ulcus ventriculi und duodeni nur bei besonders charak- 
teristischer Prägung des Ensembles möglich ist. 


Die Entscheidung, ob ein gutartiges Geschwür oder eine maligne Geschwulst 
im Darmkanal vorliegt, ist durch den einmaligen oder wiederholten Blutbefund in 
den Faeces nicht zu ermöglichen. Maßgebend ist hierfür lediglich der Umstand, ob das 
Blut unter dem Einfluß der Kur schwindet oder nicht. In der Regel sprechen 
allerdings schon die anderen Symptome für oder gegen eine dieser Alternativen. 
Indessen kann es auch, wie ich beobachtet habe, vorkommen, daß bei alten callösen 
Geschwüren die okkulten Blutungen selbst bei strengster Ulcuskur nicht sistieren, 
wie auch anderseits, wenn auch nur ganz vereinzelt und vorübergehend, okkulte 
Blutungen bei Carcinomen des Magendarmtractus vorübergehend schwinden können. 


Was das Verhalten und Vorkommen der okkulten Blutungen bei Darm- 
carcinomen betrifft, so ist es im Gegensatz zu den Geschwüren durch ihren in den 
meisten Fällen sehr intensiven Ausschlag und durch ihre Persistenz ausgezeichnet. 
Selbst die strengsten diätetischen und medikamentösen Kuren bringen es in der 
Regel nicht zum Schwinden. Wie bei Magencarcinomen, gehören okkulte Blu- 
tungen auch bei Darmcarcinomen zu den häufigsten Vorkommnissen. Anscheinend 
negative Reaktionen können bei stenosierenden Tumoren, bei denen die Faeces lange 
Zeit stagnieren, vorgetäuscht werden, wenn man sich nicht hier der schärfsten 
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Reaktionen (s. o.) bedient, die Darmtätigkeit durch passende Mittel im Gang hält 
und die Untersuchungen häufig wiederholt. 

Die diagnostische Bedeutung der okkulten Blutungen erstreckt sich auf alle 
Arten und Formen des Carcinoms vom Dünndarm bis zum Colon descendens, bzw. 
der Flexura sigmoidea. Es bedarf wohl keines Hinweises, daß der Blutbefund die 
Möglichkeit einer Lokalisation des Tumors nicht zuläßt, falls nicht die sonstigen 
Symptome einen klaren Hinweis für den Sitz ergeben. Für die dem Enddarm an- 
gehörenden Tumoren ist zwar der Nachweis von okkultem Blut bisweilen gleich- 
falls von Nutzen, indessen ist hier der mikroskopische Befund, die digitale Exploration, 
die proktoskopische und sigmoskopische Untersuchung, eventuell auch der rönt- 
genoskopische Befund von erheblich größerer und unmittelbarer Bedeutung. 

Außer dem Ulcus duodeni und den Geschwülsten des Darmes kommen okkulte 
Blutungen auch bei anderen Darmgeschwüren (Typhus, Mercurialgeschwüre, Colitis 
ulcerosa, dysenterischen, tuberkulösen Darmgeschwüren) sowie Helminthen (Ascaris, 
Taenia, Trichocephalus u. a.) vor". 

Nachweis von Gallenbestandteilen in den Faeces. Die Gallensäuren 
werden zum großen Teil im Dünndarm resorbiert, zum kleineren Teile werden 
sie im Dickdarm durch Fäulnisprozesse zerlegt. Nur bei sehr schnellem Ablauf 
der Darmverdauung (Diarrhöen, Cholera nostras, toxischen Prozessen) können unver- 
änderte Gallensäuren in den Faeces gefunden werden. In jedem .Falle ist der 
Befund von Gallensäuren als pathologisch zu betrachten. Leider besitzen wir über 
das Vorkommen von Oallensäuren in den Faeces keine sicheren Erfahrungen. Zum 
Nachweis von GOallensäuren extrahiert man eine kleine Menge Faeces mit Alkohol, 
verjagt denselben auf dem Wasserbade, löst den Rückstand in schwach mit Soda 
versetztem Wasser. Auf Zusatz von etwas Rohrzucker und Schwefelsäure erhält man 
die für Gallensäure charakteristische Rot- bis Purpurfärbung (Pettenkofersche Probe). 

Von Gallenfarbstoffen ist das Urobilin (Hydrobilirubin), das durch Reduktion 
im Dickdarm aus dem Bilirubin gebildet wird, der normale Kotfarbstoff. Unver- 
ändertes Bilirubin erscheint bei sehr beschleunigter Passage durch Dünn- und 
Dickdarm (Typhusstühle, Dünndarmkatarrhe, Vergiftungen u. a). Die nächste 
Oxydationsstufe des Bilirubin, das Biliverdin, erscheint gleichfalls nur unter patho- 
logischen Bedingungen. Es gibt den Faeces eine mehr oder weniger grüne Färbung. 
Man sieht diese oft bei sog. Jejunaldiarrhöen und überhaupt bei allen Diarrhöen, 
die mit großer Häufigkeit aufeinanderfolgen, z. B. dem akuten Brechdurchfall, Cholera 
nostras u. a. 

Von den zahlreichen, zum Nachweise von Gallenfarbstoffen in den Faeces 
angegebenen Methoden gilt die von A. Schmidt angegebene Sublimatprobe als 


die einfachste und zweckmäßigste. 


Von frischen Faeces wird ein hasel- bis wallnußgroßes Stück in einer Porzellanschale mit 
einigen Kubikzentimeter konzentrierter wässeriger Sublimatlösung verrieben und das Gemisch in einer 
bedeckten Petrischale mehrere Stunden stehen gelassen. Die urobilinhaltigen Faeces färben sich hierbei 
mehr oder weniger intensiv rot, während bilirubinhaltige Faeces eine grüne Färbung annehmen. 
Sehr geeignet ist auch eine von Hari in meinem Laboratorium gefundene Modifikation des Schmidt- 
schen Verfahrens. Man schüttelt die Faeces mit konzentrierter Sublimatlösung, filtriert und versetzt 
das Filtrat mit Chloroform. Die Berührungsschicht färbt sich bei Gegenwart von Urobilin schön rosarot. 


Mangel an Gallenfarbstoff verleiht den Stühlen bekanntlich den Charakter 
farbloser tonartiger Entleerungen. Umgekehrt können aber auch völlig farblose 
Stuhlgänge ohne Verminderung von Urobilin beobachtet werden. Mittels der oben 
angegebenen Sublimatprobe kann man An- oder Abwesenheit von Urobilin auch 
in tonfarbigen Stühlen feststellen. 


! Vgl. Boas, Die Lehre von den okkulten Blutungen. Leipzig 1914. 
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Nachweis von Fermenten in den Faeces. Im ganzen besitzt der Nach- 
weis von Fermenten in den Faeces bis jetzt keine große diagnostische Bedeutung. 
In Frage kommen Pepsin, Nuclease, Lipase, Maltase, Lactase und Invertin. Wir 
wissen von diesen nur, daß sie normalerweise nicht vorkommen, unter welchen 
pathologischen Verhältnissen sie aber beobachtet werden, ist bisher noch nicht 
genügend festgestellt. 

Dagegen sind die Amylase und von den proteolytischen Fermenten das 
Trypsin und Erepsin als physiologische Schlackenprodukte der Faeces zu betrachten. 
Eine wesentliche diagnostische Bedeutung ist diesen Fermenten, obgleich sie unter 
pathologischen Zuständen (Pankreaskrankheiten) häufig beobachtet worden sind, 
bisher nicht beizulegen, da sie selbst bei vollkommenem Pankreasverschluß noch 
in geringem Maße vorhanden sein können (Ed. Müller, Wynhausen, Ehrmann). 
Anderseits haben Frank und Schittenhelm darauf hingewiesen, daß in den 
Faeces regelmäßig auch Erepsin nachweisbar ist, welches bereits abgebaute Eiweiß- 
körper sowie von den nativen auch das Casein in gleicher Weise zu verdauen 
vermag wie das Trypsin. Hierzu kommt, daß Balint und Molnar in Fällen, bei 
denen absolut kein Anlaß zur Annahme einer Pankreaserkrankung vorlag, auffallend 
geringe Mengen von Trypsin in den Faeces fanden. Übrigens. kommen bei dem 
gleichen Individuum außerordentlich große Schwankungen (nach Balint und 
Molnar 6000— 11.000 unter Zugrundelegung der R. Goldschmidtschen Methode) 
im Trypsingehalte der Faeces vor, alles Momente, welche die diagnostische Be- 
deutung des Trypsinnachweises, auf den man vor einigen Jahren große diagnostische 
Hoffnungen gesetzt hatte, stark herabdrücken. Aus diesen Gründen erübrigt sich 
auch die Aufzählung der zahlreichen Methoden für den quantitativen Nachweis der 
Amylase und des Trypsins. 


Mikroskopische Untersuchung der Faeces. 


a) Muskel- und Bindegewebsreste. Muskelbruchteile können bei reichlicher 
Fleischkost -schon normalerweise im Kot ausgeschieden werden, u. zw. teils 


Fig. 101. 


Fig. 100. 





Pathologische Muskelfaserreste der Muskelreste in der verriebenen Kotmasse. 
Faeces. (Nach Ad. Schmidt.) (Nach Ad. Schmidt.) 


mit erhaltener, teils mit verwischter oder gänzlich fehlender Querstreifung in Form 
prismatischer Schollen (Fig. 100). Doch gibt Nothnagel an, auch in solchen 
Fällen bei starker Vergrößerung noch Querstreifung beobachtet zu haben. Manchmal, 
aber nur unter pathologischen Verhältnissen, d. h. bei abnorm starker Beeinträchtigung 
der Fleischverdauung sind Muskelbruchstücke schon makroskopisch in Form kleiner, 
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braun gefärbter, punktförmiger Substanzen (s. Fig. 101) zu erkennen. Sie sind besser 
unter dem Mikroskop erkennbar. 

In vermehrtem Maße kommen Muskelfasern unter ganz verschiedenen Be- 
dingungen vor, z. B. bei Diabetikern, die bekanntlich vorwiegend (Carnivoren 
sind, bei Fiebernden, zumal mit vermehrter Peristaltik (lleotyphus, akuter Gastro- 
enteritis, Cholera nostras u. a.) bei Pankreasstörungen, bei stark vermehrter Dünn- 
oder Dickdarmperistaltik, endlich bei erheblichen Resorptionsstörungen. Im all- 
gemeinen gestattet daher das reichliche Vorkommen von Muskelfasern allein noch 
keineswegs ein Urteil über die Natur der zu grunde liegenden Krankheit. Nur dem 
konstanten, bei mäßigem Fleischgenuß immer wieder erscheinenden Befund von 
Muskelfasern wohnt eine bestimmte Bedeutung bei, u. zw. nach zwei Richtungen: 
Entweder liegt eine Pankreasstörung, die durch die gleichzeitige abnorme Fett- 
oder Fettsäureanwesenheit charakteristisch ist, oder ein Dünndarmkatarrh vor. In 
letzterer Richtung besteht auch heute noch der Nothnagelsche Satz zu Recht: 
„Wenn kein Fieber besteht, bestimmte Symptome aber auf einen bestehenden Katarrh 

hinweisen ‘(Schleim u.a.) und zugleich abnorme 

Fig. 102. Muskelmengen sich im Stuhl finden, nur dann 

kann man aus diesen letzteren mit Wahr- 

scheinlichkeit auf gleichzeitigen Dünndarmkatarrh 

schließen.“ Die Diagnose auf Dünndarmkatarrh 

wird durch gleichzeitige gallige Imbibition sowie 

durch Anwesenheit reichlicher Fetttropfen, ferner 

Leukocyten und Zellkerne und vermehrten, in 

inniger Mischung befindlichen Schleimgehalt zur 
Gewißheit. 

Bindegewebe sowie Sehnen im Stuhl kann 
man, wie bereits früher (p. 568) erörtert wurde, 
schon makroskopisch leicht erkennen. Sie zeichnen 
sich durch ihre derbe Konsistenz, ihre homogene 
Beschaffenheit von Schleim oder ähnlichen Ge- 
websbestandteilen unverkennbar aus (Fig. 102). Im 
Zweifelsfalle lehrt das Mikroskop ohneweiters, womit wir es zu tun haben. Reste von 
Bindegeweben findet man in größeren Verbänden fast nur unter pathologischen Verhält- 
nissen, u.zw. nach Rindfleischgenuß oder anderen stark bindegewebshaltigen Fleisch- 
arten (Schinken, Rauchfleisch u. a.) Wie Schmidt nachweisen konnte, ist das Binde- 
gewebe nur vom Magensaft verdaulich, während Pankreassekret es nicht zur Lösung 
bringt. Immerhin muß es als auffallend betrachtet werden, daß auch bei intakter Magen- 
verdauung, ja sogar bei Hyperacidität sich unverdaute Bindegewebsreste bei rohem oder 
halbrohem Fleischgenuß finden können. Derartige Beobachtungen habe ich mit aller 
Sicherheit gemacht. Worauf diese schwer erklärliche Abweichung zurückzuführen 
ist, darüber gehen die Ansichten noch auseinander. Möglicherweise spielt das durch 
Säuren oder Kochen veränderte Bindegewebe insofern eine Rolle, als letzteres nach 
Schmidt sowohl für Magen- als auch für Pankreassaft leicht verdaulich ist. Immer- 
hin kann ich auf Grund langjähriger Erfahrungen Schmidt in dem Punkte bei- 
stimmen, daß größere Mengen von Bindegewebe in der übergroßen Mehrzahl der 
Fälle sich bei Sekretionsinsuffizienz des Magens finden. Nur ist die diagnostische 
Bedeutung dieses Befundes deshalb nicht sehr erheblich, weil ja heutzutage ohnehin 
bei Darmstörungen, namentlich bei chronischen Diarrhöen, der Verdacht auf Achylie 
oder Subacidität sich so aufdrängt, daß eine Untersuchung des Mageninhalts kaum 





Bindegewebe aus den Faeces. (Nach Straß- 
burger. 
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je unterlassen wird. Ärzte aber, welche sie unterlassen, werden sich wohl auch nicht 
um Probediät und Bindegewebsan- oder -abwesenheit kümmern. Am besten ist es 
vom wissenschaftlichen Standpunkte aus, beides zu berücksichtigen. 

b) Zellkernprobe nach Ad. Schmidt. Sie besteht in dem Nachweis des 
zellkernverdauenden Fermentes, „Nuclease“ genannt, welches nach Schmidt nur 
vom Pankreassekret abgesondert wird. 

Zum Nachweise dieses Fermentes hat Schmidt früher Fleischwürfel von 
1) cm Länge nach vorheriger Härtung mit Alkohol, in Gazebeutelchen gefüllt, 
schlucken lassen. In den darauffolgenden Stuhlgängen wurden dann die Beutelchen 
herausgefischt und nun entweder im Zupfpräparat auf Anwesenheit von Zellkernen 
untersucht oder auch nach vorheriger Färbung mit Methylenblau oder im gehärteten 
Schnittpräparat nach Färbung mit Hämatoxylin. Bei Insuffizienz des Pankreas finden 
sich innerhalb der Muskelfibrillen mehr oder weniger gut erhaltene Kerne, während 
sie bei normaler Beschaffenheit desselben vollkommen gelöst sind. 


Neuerdings hat Kashiwado die Schmidtsche Kernprobe in einer praktisch verbesserten 
Form in den Handel bringen lassen (Merck, Darmstadt). Isolierte Kerne aus Thymusgewebe werden 
mit Eisenhämatoxylin gefärbt und zu gleichen Teilen mit Lycopodium vermengt. Der zu Unter- 
suchende erhält 0:25 g dieses Mischpulvers entweder nach der Mittag- oder Abendmahlzeit in Gelatine- 
kapseln. Dann untersucht man die nächsten Stühle. Gewöhnlich ist das Pulver schon in den zuerst 
entleerten Faeces nachweisbar. 

Eine kleine Portion derselben wird in einer Porzellanschale zu einem dünnen Brei verrührt. 
Sodann macht man einige mikroskopische Präparate, u.zw. wählt man eine der am stärksten ge- 
färbten Stellen aus. Die Kerne erscheinen bald einzeln, bald zusammenhängend, sie behalten ihre 

kugelige Gestalt und tiefblaue Farbe. 


Schmidt stellt bezüglich der diagnostischen Bedeutung der Zellkernprobe 
folgende diagnostischen Sätze auf: Finden sich die gefärbten Zellkerne in den 
Faeces bei genügender Passagezeit (mindestens 6 Stunden) nicht wieder 
vor, so kann man mit Sicherheit den Schluß auf eine normale Funktion 
des Pankreas machen. Sind die Kerne alle oder größtenteils erhalten, 
so muß eine erhebliche Störung der Pankreassekretion vorliegen. 

Die Nachuntersuchungen der Schmidtschen Zellkernprobe beziehen sich auf 
die oben geschilderte Fleischwürfelmethode. Sie sind zum Teil widerspruchsvoll, 
immerhin liegt namentlich in der Methode von Schmidt und Kashiwado eine 
nicht unwichtige Verbesserung der Suffizienzprüfung, die entschieden Beachtung 
verdient. 

c) Kohlenhydrate in den Faeces. Die Stärkeverdauung ist nicht allein 
unter normalen, sondern auch unter krankhaften Zuständen eine so ergiebige, daß 
zahlreiche Pflanzenreste und namentlich wohlerhaltene, konzentrische Schichtung 
aufweisende Amylumkörper zu den pathologischen Vorkommnissen gehören. Man 
kann hier nach meinen Erfahrungen folgende Unterschiede beobachten: In manchen 
Fällen zeigt Jodzusatz zu den Faeces eine fast durchgehende Blaufärbung, während 
in anderen Fällen eine mehr violette oder auch rosarote Färbung auftritt. In der 
erstgenannten Färbung hat man wohl einen höheren Grad von gestörter Amylum- 
verdauung zu erblicken. Neben isolierten Amylum findet man stärkehaltige Pflanzen- 
reste, teils in Form von Fasern (namentlich häufig in Spiralform), teils in Form 
großer netzartiger, quadratischer Gebilde, häufig noch Chlorophylikörner enthaltend, 
teils endlich in Form großer streifiger Kugeln. Sehr bemerkenswert ist, daß im 
Gegensatz zu den Muskelfasern und dem Fett Stärke niemals Gallenfarbstoff aufnimmt. 

Die häufigste Ursache des Auftretens von Stärkeresten bei Schmidtscher 
Probekost ist die von Schmidt u. Straßburger beschriebene sog. Gärungs- 
dyspepsie, deren letzte Ursache von Schmidt neuerdings in einer konstitutionellen 
Schwäche der Celluloseverdauung gesucht wird. Fast immer findet man bei Probe- 
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diät, wenn Stärkereste in den Faeces vorhanden sind, leere Kartoffelzellen (Fig. 103). 
Im Normalstuhl findet man sie nur vereinzelt, bei Obstipation gar nicht. Nach 
Schmidt u. Lohrisch beruht dies darauf, daß bei Obstipation die Cellulose- 
verdauung eine gegenüber der Norm gesteigerte ist. 


Fig. 103. 
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Kartoffelzellen (Vergr. 250). (Nach Straßburger.) 


a Leer, zum Teil geschrumpft und gefaltet; b mit Stärkekleister gefüllt. -Daneben 
ein in seiner Äußeren Form noch erhaltenes Stärkekorn. 


d) Fette in den Faeces. Bei mikroskopischer Betrachtung kommt Fett ent- 
weder in Form von Fetttropfen oder von farblosen, mitunter gelb geformten Schollen 
vor. Fettkrystalle bestehen entweder aus Fettsäuren oder Fettseifen (Fig. 104 u. 105). Die 
ersteren sind kurze, zierliche, teilweise gebogene Nadeln, während die Seifen längere, 


Fig. 104. 


Fig. 105. 
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Seifenkrystalle und Seifenschollen (Vergr. 500). Dasselbe Präparat nach Erhitzen mit Schwefelsäure. 
(Nach Straßburger.) (Vergr. 500). (Nach Straßburger.) 


drusen- oder fächerförmig angeordnete Nadeln darstellen. Beim Erhitzen über der 
Flamme schmelzen die Fettsäuren, während die Seifen unverändert bleiben. Fett- 
säurenadeln schmelzen beim Erhitzen. des mit einem Tropfen Essigsäure oder 
Schwefelsäure versetzten Präparates zu Tropfen. Fettsäuren sind in Äther löslich, 
während Seifen es erst nach Behandlung mit Säuren werden. Aus diesen Reaktionen 
ist die Natur der Fettkrystalle leicht zu erkennen. 
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Vielfach sind Farbenreagenzien für den Nachweis von Fetten angegeben 
worden, Sie dienen meist zur Aufdeckung sehr kleiner, der mikroskopischen Unter- 
suchung sich leicht entziehender Fettmengen. Außerdem haben die Farbreagenzien 
den großen Vorzug, mit einem Blick den Umfang der unresorbierten Fettmenge 
zu übersehen. 

Von den gebräuchlichen Farbreagenzien für den Fettnachweis sind außer der 
obsoleten Osmiumsäurefärbung zu erwähnen: 

Die Sudanfärbung (nach Rieder). Zur Färbung bedient man sich einer 
konzentrierten alkoholischen Lösung von Sudan Ill, die man vor dem Gebrauch 
filtriert. Hierbei färben sich im Stuhl die Fetttröpfchen orange bis blutrot, während 
die Fettsäurenadeln, resp. Kalk- und Magnesiaseifen, ungefärbt bleiben. 

Chlorophylifärbung (nach Boas). Alkoholische Chlorophyllösung (G. Hell: 
& Co. in Troppau) gibt, wenn man zum Präparat einen Tropfen hinzusetzt, dem 
Fett eine prachtvolle Grünfärbung. Es werden nur Neutralfett gefärbt, nicht aber 
Fettsäuren oder Seifen. . 

Nilblaufärbung (Nilblau-G.) nach Lohrisch. Im Gegensatz zu den bisher 
genannten Fettfarbstoffen ist das Nilblau ein wasserlöslicher Fettfarbstoff und hat 
außerdem den Vorzug, daß es sich mit Fetten und Fettsäuren verschiedenartig 
färbt. Neutralfette geben mit Nilblau eine mehr oder weniger intensive, ziegel- bis 
rosarote Färbung, während sich die Fettsäuren tief dunkelblau bis hellblau färben. 
Am geeignetsten ist eine konzentrierte, wässerige Lösung, die man vor dem Ge- 
brauch filtriert. Die Lösung ist unbegrenzt haltbar. Zur Faecesuntersuchung nimmt 
man ein ca. kirschgroßes Quantum des mit dem Spatel gut verrührten Stuhlganges 
und vermischt dies in einem Schälchen mittels Glasstabes mit einigen Tropfen der 
konzentrierten Nilblausulfatlösung, bis die Mischung gesättigt blau aussieht. Von 
dieser Mischung nimmt man eine kleine Probe auf den Objektträger und untersucht 
in dünner Schicht unter dem Deckglas. Dabei sieht man sich die Neutralfette schön 
rosarot, die Fettsäuren tief dunkelblau bis hellblau färben. 

e) Geronnenes Eiweiß. Bei diarrhoischen Stühlen, besonders nach reich- 
licher Milchnahrung, sieht man bisweilen Caseinklümpchen von Halblinsen- bis 
Erbsengröße, häufig außen gallig imbibiert, innen stets milchweiß. Desgleichen 
sieht man nach reichlicher Nahrung von Eiern kleine Fragmente von geronnenem 
Eiweiß. 

J) Schleim. Im allgemeinen ist die makroskopische Erkennung des Schleimes, 
wie sie oben (p. 566) angegeben ist, vollkommen ausreichend. Wo Zweifel entstehen 
oder wo der muköse Charakter der Substanz nicht ohneweiters in die Augen springt, 
ist eihe Kontrolle durch das Mikroskop erforderlich. Das wesentlich charakteristische 
Moment des Schleimes ist seine streifige Grundsubstanz, in welcher mehr oder 
weniger zahlreich Epithelzellen eingebettet sind. In manchen Fällen überwiegen die 
letzteren so, daß der streifige Bau des Mucins undeutlich oder latent werden kann. 
Durch Zusatz von Essigsäure tritt er dann schärfer hervor. Man kann auch Schleim 
mittels der Hoyer-Ehrlichschen Thioninfärbung nachweisen, wobei sich der 
Schleim rotviolett färbt, während alle anderen Eiweißkörper blau gefärbt werden. 
Über die diagnostische Bedeutung des Schleimes ist das Wichtigste bereits früher 
(p. 566 u. 567) erörtert worden. 

£) Blut und Eiter. Der mikroskopische Nachweis von Blut ist nur dann in 
den Faeces zu führen, wenn dasselbe den oberen Darmkanal so schnell passiert, 
daß eine Zersetzung des Hämoglobins nicht stattfinden kann. Bei foudroyanten 
Blutungen aus dem Magen oder Dünndarm kann sehr wohl unzersetztes Blut in 
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den Faeces vorkommen und demnach auch mikroskopisch nachweisbar werden. 
Bei Blutungen, die aus dem Dickdarm stammen, gehört umgekehrt zersetztes Blut 
zu den Ausnahmen, frisches, unverändertes oder wenig verändertes zu den häufigsten 
Vorkommnissen. Handelt es sich um frische Blutungen, die in kleinen Schüben 
entleert werden, so stammen sie so gut wie immer aus den tieferen Darmwegen. 
Ebenso weist mit sichtbarem Schleim oder Eiter vermischtes Blut regelmäßig auf die 
tieferen bzw. tiefsten Darmabschnitte hin. Eiter im Stuhl ist mikroskopisch bekanntlich 
leicht zu erkennen. Er weist in größerer Menge entweder auf Geschwür- oder Ge- ` 
schwulstbildungen (Colitis ulcerosa, Dysenterie, ulcerierende Carcinome) oder Abscesse, 
meist der tieferen Darmabschnitte oder deren Nachbarorgane hin. Häufig findet sich 
Eiter in Verbindung mit Blut und Schleim. 

h) Epithelien. Epithelien kommen als Pflaster- und Cylinderepithelien vor 
Ersteren begegnet man in sehr seltenen Fällen im Stuhl bei Erkrankungen des 
Mastdarmes (Proktitis), ohne daß diesem Befunde eine besondere semiotische Be- 
deutung zukäme. Wichtiger dagegen sind die Cylinderepithelien. Sie kommen teils 
unverändert, teils und am häufigsten in den verschiedensten Gestaltveränderungen, 
teils kernhaltig, teils kernlos (verschollte Epithelien) vor, u. zw. kann man in dem- 
selben Präparate die verschiedensten Übergänge von der normalen Struktur bis zur 
Verschollung beobachten. Nach Schmidt beruht diese auf einer Durchtränkung 
mit Fettseifen, bei der die charakteristische Zellenform verloren geht, während die 
Zellkerne erhalten bleiben und färbbar sind. 

Die genannten Cylinderepithelien stammen fast durchwegs aus dem Dickdarm. 
Dem Dünndarm angehörende Epithelzellen werden im Verlaufe der Darmpassage 
so stark verändert, daß sie nur unter ganz besonderen Bedingungen, d. h. bei 
abnorm schneller Darmperistaltik, in den dünnflüssigen Entleerungen unverändert 
oder wenigstens noch erkennbar zu tage treten. In diesen Fällen nehmen die epithe- 
lialen Gebilde häufig Galle auf und weisen dann mit großer Bestimmtheit auf ihren 
Ursprung hin. In sehr seltenen Fällen bin ich auch Becherzellen, gelegentlich sogar 
mit gut erhaltenem Saum versehen, begegnet. 

Anwesenheit größerer Epithelmengen weist fast immer auf einen desquama- 
tiven Dickdarmkatarrh, gallig imbibierte Epithelzellen in Verbindung mit den übrigen 
charakteristischen Symptomen, wie bereits früher erwähnt, auf einen Dünndarm- 
katarrh hin. 

i) Mikroorganismen. Nach den Untersuchungen Straßburgers besteht die 
Kotmasse zu einem großen Teile aus Leibern abgestoßener und nicht mehr lebens- 
fähiger Mikroorganismen. Die von Straßburger eingeführte Wägungsmethode 
bietet auch einen gewissen Maßstab für den Umfang pathologischer, auf Mikfobien 
beruhender Zersetzungsprozesse, doch ist dieselbe für klinische Zwecke zu um- 
ständlich. 

Für die Zwecke der Praxis wird man sich in der Regel mit einer niok 
schen Untersuchung gefärbter Präparate begnügen müssen. Namentlich eignet sich 
hierzu nach Straßburger der aufgeschwemmte und wiederholt zentrifugierte 
Bodensatz. Durch Zusatz von Lugolscher Lösung, Methylenblau, für Tuberkel- 
bacillenfärbung von Carbolfuchsin, kann man sich dann über die Flora der Mikroben 
ein gewisses Bild machen. Von den am häufigsten vorkommenden Bakterien ist 
das Bacterium coli commune zu nennen, das man sowohl unter normalen als auch in 
pathologischen Stühlen, sowohl bei vorwiegender Fleisch- als auch bei Milch- oder 
lactovegetabilischer Kost findet. Eine diagnostische Bedeutung kommt daher dem 
Kolibacillus für die Unterscheidung von Darmkrankheiten nicht zu. 
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- Größere Bedeutung haben dagegen die sich mit Jod blau färbenden Gebilde. 
Nothnagel hat eine Reihe von mit Jod sich bläuenden Mikroorganismen be- 
schrieben und hält eine dieser Formen identisch mit dem Clostridium butyricum 
Prazmowskis. Der Bacillus butyricus bildet Stäbchen von 3—10 u Länge und 1 p 
Breite. Oft findet er sich in Ketten. Vielfach bildet er auch lange Fäden, die bald 
ruhend, bald beweglich erscheinen. Meist wird der Bacillus butyricus in Form von 
Wetzstein oder Citronenform, vereinzelt oder in größeren, perlschnurartig angeord- 
neten Haufen gesehen. Der Bacillus ist anaerob und vergärt lebhaft Stärke, Zucker, 
Lactate und Cellulose. Wahrscheinlich haben wir in dem Bacillus butyricus den 
Hauptrepräsentanten der Buttersäurebildung zu erblicken. Nach Schmidt fehlen 
im normalen Probediätstuhl jodbläuende (granulosehaltige) Bacillen. Wo sie auf- 
treten, kann man sie als ein wertvolles Zeichen mangelhafter Kohlenhydratverdauung 
ansehen. 


Von den in den Faeces vorkommenden Sproßpilzen spielt die Hefe die hervor- 
ragendste Rolle. Hefe kommt bereits unter normalen Verhältnissen, wie auch nur 
in vereinzelten Exemplaren in den Stühlen vor, offenbar bei reichlich Hefezellen 
enthaltender Nahrung. Unter pathologischen Verhältnissen ist sie ein ganz gewöhn- 
liches Vorkommnis, u. zw. kann sie vereinzelt oder in großen Haufen oder in perl- 
schnurartiger Anordnung auftreten. Sie zeigt häufig Sproßbildungen. Meist sind die 
Gebilde oval, seltener rund. Man findet sie ebensowohl in festen wie in diarrhoi- 
schen Entleerungen, in letzteren häufiger. Die Reaktion des Stuhles scheint keinen 
besonderen Einfluß auf das Wachstum der Hefe zu haben, denn ich bin ihr sowohl in 
alkalisch als auch in sauer reagierenden Stühlen begegnet. Sie besitzen die Eigen- 
schaft, sich mit Jod- und Jodkalium gelbbraun bis mahagonibraun zu färben. Häufig 
entstammt die Hefe Zersetzungsprozessen, die sich im Magen bei Pylorusstenose 
finden. 


Neben Hefe findet man, u. zw. nur unter pathologischen Verhältnissen, auch 
Sarcine in den Faeces. Wie bei der Sarcina im Magen, so findet man auch in 
den Faeces neben gut ausgebildeten, braungelben oder lichteren Paketen jene kleinen 
kokkenartigen Gebilde, welche nur durch ihre lose Kittsubstanz das Gefüge der 
Schnürballenform andeuten. Wie die Sarcina ventriculi, gibt auch die Sarcina in- 
testini mit Jod- und Chlorzinklösung deutliche Cellulosereaktion. 


Sarcineformen kommen in den Faeces zumeist bei schweren Magengärungen 
vor, die sich bekanntlich bei gutartigen oder auch (wenn auch erheblich seltener) 
bei malignen Stenosen des Magens oder Duodenums entwickeln. Der Befund von 
Sarcinen in den Faeces ist demnach ein nahezu sicheres Zeichen einer hochgelegenen 
Stenose. Nur in einem Falle sah ich sie ohne Verbindung mit Magengärungen. 
Meist waren die Stühle, bei denen ich Sarcinen fand, diarrhoisch und es ist daher 
die Frage berechtigt, ob nicht die häufigen kopiösen Durchfälle, denen wir bei 
schweren Magenstauungen begegnen, auf Gärungsprozesse zurückzuführen sind, 
die durch Sarcineanwesenheit verursacht werden (Fig. 106). 


Von pathogenen Mikroorganismen kommen in den Faeces vor: der Cholera-, 
der Typhus-, der Paratyphusbacillus, der Dysenterie- und Pseudodysenteriebacillus, 
der Tuberkelbacillus, der Bacillus enteritidis (Gärtner) und die Amöben. Da die 
akuten Infektionskrankheiten, soweit sie sich auf den Darmkanal beziehen, natur- 
gemäß aus der vorliegenden Darstellung ausscheiden, so kommt für uns lediglich 
der Tuberkelbacillus in Betracht. Der Nachweis desselben unterscheidet sich in 
nichts von dem im Sputum und kann daher hier übergangen werden. Bezüglich 
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der diagnostischen Bedeutung des Tuberkelbacillus in den Faeces beschränke ich 
mich auf folgende kurze Bemerkung: Sie ist entscheidend, wenn man das Material 
als direkt vom Darm stammend ansehen kann, z. B. bei tuberkulösen Mastdarm- 
geschwüren oder Fisteln. Ist das nicht der Fall, so muß das Urteil, ob Darmtuber- 
kulose vorliegt oder nicht, auf Grund von Faecesuntersuchungen anceps bleiben. 
Nur wenn notorisch Sputa fehlen, wenn ferner Tuberkelbacillen regelmäßig ge- - 
funden werden oder die Tuberkulinreaktion oder Überimpfungen auf Meerschweinchen 
ein positives Ergebnis haben, ist die Diagnose gesichert. 

k) Konkremente und krystallinische Gebilde. Von Konkrementen sind 
am häufigsten Oallensteine, die schon makroskopisch an ihrer facettierten Gestalt 
zu erkennen sind. Handelt es sich um kleinere Bröckel oder Fragmente, so kann 

man- den Nachweis ihrer Provenienz 

FIR: 190; so führen, daß man die Fragmente 

in Alkohol und Äther zu gleichen 

Teilen löst und einen Tropfen der 

Lösung auf ein Uhrschälchen oder 

einen Objektträger bringt und 

langsam verdunsten läßt. Der Rück- 

stand zeigt dann die charakteristi- 
schen Cholesterintafeln (s. u.). 

Lösen sich die fraglichen Sub- 
stanzen überhaupt nicht in Alkohol 
und Äther, so liegen sicherlich keine 
von Gallensteinen herstammenden 
Gebilde vor. Die unter dem Namen 
Gallengrieß vielfach als kleinste 
Gallensteinfragmente angesehenen 
Produkte sind in der Regel nichts 
als unlösliche Nahrungsreste (von 
Gemüsen, Cerealien u. a.). 

Enteritis chronica mit Sarcineanwesenheit in den Faeces. Pankreassteine sind entweder 
A Amylumkörper; K zersprengte Tripelphosphatkrystalle; M Muskel- weißliche, mörtelartige Gebilde von 
fasern ; E Epithelien; B Becherzellen; P Pflanzenzellen und Pflanzen- Š A * 

fasern. Erbsen- bis Linsengröße oder amor- 
phe Produkte von mattglänzendem 
Aussehen. Bei der mikroskopischen oder chemischen Untersuchung stellen sie sich 
entweder als aus phosphorsaurem oder kohlensaurem Kalk bestehend dar oder zeigen 
eine in Chloroform lösliche organische Masse, die beim Glühen einen aromatischen 
Geruch hinterläßt. Die vielfach in der Literatur unter dem Namen Darmgrieß beschrie- 
benen und von den französischen Forschern mit dem Namen Lithiase intestinale bezeich- 
neten Gebilde sind nichts anderes als Konglomerate von Steinzellen aus Birnen und 
anderen pflanzlichen Gebilden, namentlich Bananen. Vielfach hat man in diesen 
Substanzen Kalkseifen, ferner phosphorsauren und kohlensauren Kalk gefunden. 
Dieulafoy, Mathieu, de Langenhagen, Chevalier haben die Lithiase intestinale 
in Zusammenhang mit der Enteritis membranacea gebracht. Indessen findet man 
derartige Gebilde nach meinen Erfahrungen auch bei gewöhnlicher habitueller 
Obstipation. Eine diagnostische Bedeutung kommt ihnen nicht bei, doch ist es sehr 
wohl möglich, daß größere Anhäufungen dieser sandigen Massen mit den Kolik- 
schmerzen, die man bei gewissen Formen von habitueller Obstipation- findet, in 
ursächlichem Zusammenhang stehen. 
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Die diagnostische Bedeutung der krystallinischen Gebilde, die teils als an- 
organische, teils als organische in den Faeces vorkommen, ist im ganzen gering. 
Immerhin ist ihre Kenntnis von Bedeutung, da sie leicht zu Verwechslungen mit 
anderen Produkten führen können. 

Es kommen von ihnen hauptsächlich in Betracht: 

Cholesterin. Cholesterin kommt in Form gut ausgebildeter rhombischer 
Tafeln äußerst selten vor, am ehesten noch nach Applikation fetthaltiger Nähr- 
klystiere (Boas, Nothnagel). Leicht können, worauf Nothnagel mit Recht hin- 
gewiesen hat, Verwechslungen von Cholesterinplatten mit Fragmenten von Tripel- 
phosphaten vorkommen. Außer Cholesterin in Tafeln kommt amorphes Cholesterin 
auch in normalen Faeces vor. Es ist durch die bekannte Cholesterinreaktion bei 
Zusatz von konzentrierter Schwefelsäure carminrot, dann Violettfärbung, bei Schwefel- 
säure unter Jodzusatz (Violett-, Blau-, Grün- und Rotfärbung) leicht zu erkennen. 

Hämatoidinkrystalle. v. Jaksch hat bei langandauernden, durch Stauungs- 
vorgänge bedingten Darmkatarrhen, bei denen vorher Blutungen stattgefunden 
hatten, Krystalle beschrieben, die in mucinähnlichen 
Massen eingeschlossen gefunden werden. Von anderer u 
Seite scheinen diese Gebilde nicht beobachtet zu sein. 
Vielleicht sind sie identisch mit den vonSchmidt und 
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Bilirubinkörner und Krystalle im Dünndarmschleim (Enteritis tuberculosa). - 
(Nach Schmidt-Straßburger.) Charcot-Leydensche Krystalle im Stuhl. 


Straßburger neuerdings beschriebenen Bilirubinkrystallen. Diese finden sich nach 
den genannten Autoren gelegentlich in Schleimflocken, welche aus dem Dünndarm 
stammen, bei schweren Durchfällen. Gewöhnlich liegen sie in zellenförmiger Anord- 
nung, als ob sie aus-den Zellen auskrystallisiert wären (Fig. 107). 
Charcot-Leydensche Krystalle (Fig. 108). Diese bekanntlich im Sputum 
bei Asthma bronchiale vorkommenden Krystalle finden sich in den Faeces nur 
unter pathologischen Verhältnissen. Ihre Größe variiert außerordentlich. Zuweilen 
sind sie nur mit ganz starken Vergrößerungen sichtbar. Sie sind in Alkohol, Äther, 
Chloroform unlöslich, in Salzsäure und Alkalien dagegen leicht löslich. Durch dieses 
Verhalten lassen sie sich von Fettsäure und Fettseifekrystallen leicht unterscheiden. 
Außerdem färben sie sich mit Carmin rot. Nothnagel beobachtete das Vorkommen 
von Charcot-Leydenschen Krystallen unter den verschiedenartigsten pathologischen 
Zuständen. Perroncito und Bäumler wiesen sie zuerst bei der Ankylostomum- 
erkrankung nach. Leichtenstern betrachtete sie als charakteristisch für das Vor- 
kommen von Darmentozoen überhaupt. Indessen hat sich herausgestellt, daß eine 
solche Konstanz keineswegs zutrifft, obgleich man zugeben muß, daß die genannten 
Krystalle, die in einem gewissen Zusammenhang mit eosinophiler Leukocytose 
stehen, am häufigsten in Verbindung mit Helminthen beobachtet werden. 
Phosphorsaurer Kalk. Er kommt in den Faeces als neutraler phosphorsaurer 
Kalk und in Form gelber Kalksalze vor. Der erstere, besteht aus kleineren oder 


582 | I. Boas. 


größeren keilförmigen, meist in Gruppen zusammenliegenden mit der Spitze kon- 
vergierenden Gebilden. Sie imbibieren sich nicht mit Galle. Die gelben Kalksalze, 
deren Säure nach Schmidt aus Fettsäure bestehen soll, bilden meist unregelmäßige 
ovale oder auch kreisrunde Formen; häufig zeigen sie auch Risse, in einzelnen 
Fällen auch konzentrische Schichtungen. Die Gelbfärbung rührt von Imbibierung 
mit Galle her. Eine diagnostische Bedeutung kommt weder der einen noch der 
anderen Form zu. 


Kohlensaurer Kalk. Er kommt im Stuhl, namentlich bei Milchgenuß, teils 
in Kugel- und Hantelformen, teils in Form großer, homogener Schollen, teils in 
Form amorpher Körnchen vor. Sie sind gleichfalls eine fettsaure Verbindung von 
Kalksalzen und lassen sich dadurch leicht erkennen, daß sie bei Säurezusatz unter 
Gasentwicklung zu kleineren Haufen zusammenschrumpfen und beim Erhitzen zu 
Tropfen schmelzen. 


Oxalsaurer Kalk. Er bildet die bekannte Briefkuvertform und kommt bald 
in größeren, bald in kleineren Exemplaren vor, namentlich bei Kranken mit vor- 
wiegend vegetabilischer Kost. Bei Zusatz von Schwefelsäure entwickeln sich daraus 
Krystalle von schwefelsaurem Kalk. Man findet die Kalkoxalate sowohl in normalen 
als auch in pathologischen Stuhlgängen. 


Phosphorsaure Ammoniakmagnesia (Tripelphosphate). Diese Krystalle ge- 
hören zu den häufigsten Gebilden des normalen oder pathologischen, namentlich 
flüssigen Stuhles. Sie bilden die bekannten Sargdeckel, seltener Fliederformen. 
Häufig zeigen die Sargdeckel Trümmer, Risse und Brüche, so daß sie dann ge- 
legentlich Cholesterinkrystallen ähnlich werden können. Ihre Löslichkeit in Essigsäure 
schützt vor Irrtümern. Diagnostische Bedeutung kommt ihnen nicht zu. 


Wismutkrystalle. Bei Darreichung von Wismutsalzen werden sehr bald un- 
regelmäßig rhombische, tief dunkelbraune bis schwarze Krystalle ausgeschieden, die 
früher als Schwefelwismut angesehen wurden. In neuerer Zeit hat aber Quincke 
nachgewiesen, daß es sich um Wismutoxydul handelt. 


Beziehungen des Darmkanals zu anderen Verdauungsabschnitten. 


Gegenüber dem Schematismus, der mit jeder Schilderung von Organ- 
erkrankungen verbunden ist, muß hervorgehoben werden, daß Darmstörungen zwar 
isoliert vorkommen können, bei einer großen Zahl von Kranken aber mit Magen-, 
Darm-, Leber- und Pankreasstörungen Hand in Hand gehen. Oft ist es unmöglich, 
zu sagen, ob es sich hierbei um nebeneinander laufende oder kausal bedingte 
Störungen handelt, und wenn, welches das primär, welches das sekundär erkrankte 
Organ darstellt. So z.B. ist es noch immer nicht klar, in welchen Beziehungen die 
gastrogenen Diarrhöen zur Achylie stehen. Gegen einen ursächlichen Zusammen- 
hang spricht z. B. die Tatsache, daß man bei ausgesprochenen Achylien auch hoch- 
gradige Obstipationszustände beobachtet hat. Umgekehrt gehen Hyperaciditäts- und 
Hypersekretionszustände des Magens nur selten mit chronischen Diarrhöen, desto 
häufiger aber mit Obstipation einher. Doch gibt es auch hier Ausnahmen von der 
Regel. Endlich wissen wir auch, daß zahlreiche Magenstörungen, Schmerzen, Sod- 
brennen, Aufstoßen, mit Beseitigung von Obstipation vollkommen schwinden und 
umgekehrt bei erneutem Darniederliegen der Darmperistaltik sich von neuem ent- 
wickeln können. 
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Alle diese Umstände weisen darauf hin, daß die diagnostischen Merkmale 
von Darmkrankheiten bei einseitiger Berücksichtigung des Darmkanals unvollständig 
sein und durch umfassende Prüfung der Magenfunktionen nach den hierfür geltenden 
Methoden ergänzt werden müssen. 

Ebenso bestehen auch enge Beziehungen zwischen Leber- und Pankreaserkrankung 
einer- und Darmkrankheiten anderseits. Was die Pankreasstörungen betrifft, so ist 
auf die wesentlichsten, in Frage kommenden Untersuchungsmethoden bereits früher 
(p.573 u. 575) hingewiesen worden. Bezüglich des Zusammenhanges zwischen Leber- und 
Darmkrankheiten ist vor allem auf die wichtige Rolle der Sekretionsstörungen der 
Galle hinzuweisen. Die Folgen derselben können sich in der mannigfachsten Weise 
auf die Darmfunktionen äußern. Solange wir aber nicht einen besseren Einblick in 
die Wechselwirkungen von Galle, Pankreas- und Darmsaft besitzen, sind exakte, für 
die Darmdiagnostik verwertbare Anhaltspunkte nicht zu erwarten. 


Nachtrag. 


Die vorliegende Abhandlung war im Jahre 1914 abgeschlossen und gedruckt. 
Während des Weltkrieges lenkte sich die Aufmerksamkeit der Forscher, soweit die 
Darmkrankheiten in Betracht kamen, im wesentlichen auf die Infektionskrankheiten 
derselben (Abdominaltyphus, Paratyphen, Dysenterie und Cholera und die Entozoen). 
Die Arbeiten auf dem eigentlichen Gebiete der Darmkrankheiten und speziell der 
Diagnostik weisen keine grundlegenden Fortschritte auf. Immerhin ist einiges zu 
dem vorstehenden Text nachzutragen. 


Die rege Diskussion über die Diagnose und Differentialdiagnose des Ulcus 
duodeni wurde auch während des Krieges fortgesetzt. Es hat sich hierbei mehr und 
mehr herausgestellt, daß’die mit so großer Sicherheit vertretene Lehre von Moynihan, 
der den Schwerpunkt der Diagnose des Ulcus duodeni beinahe ausschließlich in 
die Anamnese verlegte, nicht aufrechtzuhalten ist. Ebensowenig findet die Behauptung 
des genannten englischen Chirurgen, daß rezidivierende Hyperchlorhydrie in der 
Regel auf Ulcus duodeni zurückzuführen ist, an den seither erfolgten Nachunter- 
suchungen (Boas, Bruine Ploos van Amstel, Ove Wulff, F. Ehrlich u. a.) 
eine Stütze. Neuerdings ist auch versucht worden, auf röntgenologischem Wege zu 
einer sicheren Diagnose des Ulcus duodeni zu gelangen. Namentlich sind hier die 
Untersuchungen von Chaoul und Stierlin zu erwähnen. Ihre Methode beruht auf 
einer „Blockade der Pars transversa inferior duodeni“. Nach der Einnahme der 
Bariumaufschwemmung wird der Kranke in halbrechter Seitenlage mit dem Bauch 
auf die Platte gelegt. Hierdurch sinkt die Pars pylorica gewöhnlich nach rechts 
von der Wirbelsäule. Auf den Patienten wird dann mit Hilfe des Kompressionstubus 
ein Druck ausgeübt, dessen Hauptwirkung auf die Wirbelsäule gerichtet sein muß. 
Damit dieser Druck auf die Wirbelsäule schmerzlos geschieht, legt man zwischen 
den Rücken des Patienten und den Kompressionstubus eine längliche Pelotte von 
der Breite der Wirbelsäule, die außerdem den Zweck hat, die physiologische Lordose 
der Wirbelsäule zu kompensieren und so den Druck auszugleichen. Die Pars transversa 
inferior duodeni wird zwischen Wirbelsäule und Bauchwand bzw. Platte gedrückt 
und in ihren entsprechenden Teilen künstlich stenosiert. Auf diesem. Wege gelingt 
es den Verfassern, den Bariumbrei künstlich im Duodenum zu fixieren und’ hierdurch 
Veränderungen an demselben, namentlich auch Ulcera des Duodenums, zuverlässig 
festzustellen. Nachprüfungen werden die diagnostische Brauchbarkeit der neuen 
Methode erweisen müssen. 
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Auf ein neues, radiologisches Ulcussymptom hat J. Schütze neuerdings die 
Aufmerksamkeit gelenkt. Es besteht in einer „Zähnelung‘“ der großen Kurvatur. 
Das Symptom kommt sowohl bei Ulcus ventriculi als auch bei Ulcus duodeni, 
gelegentlich aber auch bei Cholecystitis vor. 


Von erheblich größerer Bedeutung für die Diagnose zweifelhafter Verdauungs- 
krankheiten, vornehmlich des Magens, der Leber, Gallenblase, Milz, aber auch der 
Nieren, ist zweifellos die neue, zuerst von Rautenberg und unabhängig von diesem 
von Götze entdeckte „pneumoperitoneale Röntgendiagnostik“, die im wesentlichen 
darin besteht, durch Einblasen von Sauerstoff oder Luft in die Bauchhöhle im 
Röntgenbilde die Konturen der einzelnen Bauchhöhlenorgane in weit klarerer Weise 
wie bisher zur Anschauung zu bringen. Die Berichte von Adolf Schmidt über 
das Verfahren von Götze sowie die Publikationen von Rautenberg aus der jüngsten 
Zeit erwecken weitgehende Hoffnungen auf eine wesentliche Verbesserung der klini- 
schen Diagnostik bei Erkrankungen der Bauchorgane. 


Mannigfache Untersuchungen liegen aus den letzten Jahren über die Methodik 
und die Bedeutung der okkulten Blutungen vor. Was die erstere betrifft, so ist 
besonders auf eine Verbesserung der spektroskopischen Untersuchung durch 
Snapper hinzuweisen, die von Boas sowie von Kuttner und Gutmann nach- 
geprüft und im wesentlichen bestätigt worden ist. 


Snappers Methode wird in folgender Weise ausgeführt: 


Einige Gramm Stuhl werden im Mörser mit überschüssigem Aceton verrieben. Man filtriert und 
wäscht mit Aceton nach. Der Filterrückstand wird mit dem Pistill tüchtig ausgepreßt. Dann wird 
die trockene körnige Masse von dem Filter in einen neuen Mörser gebracht und mit 1 Teil Kali- 
lauge (50°/,), 1 Teil Pyridin und 2'!/, Teilen Alkohol verrieben. Man benutzt so wenig als möglich 
Flüssigkeit, damit das Extrakt möglichst konzentriert wird. Zu einigen cm? Extrakt werden 3-5 Tropfen 
Schwefelammonium (nach meinen Untersuchungen besser 3 Tropfen 25°/,iges Hydrazinhydrat) zugesetzt 
und nun vor dem Spektroskop gesprüht. 5 


Mittels dieser Methode konnte Snapper noch bei Einführung von 2 cm? 
Blut per os einen deutlichen Streifen bei A 560 feststellen. Bei meinen Nachprüfungen 
an zahlreichen Fällen mit starkem, mittelstarkem und schwachem okkulten Blut- 
gehalt konnte ich feststellen, daß man in der Tat bei starkem und mittelstarkem 
Blutgehalt der Faeces entweder die beiden charakteristischen Hämochromogenstreifen, 
den einen zwischen D und Z und den zweiten schwächeren um Z herum, oder 
wenigstens einen schmalen Streifen zwischen D und Z bei passender Beleuchtung 
feststellen kann. Bei sehr schwachen Blutungen, die aber mit der Benzidin- und 
anderen Proben noch deutliche Anwesenheit von okkultem Blut anzeigen, kann die 
spektroskopische Probe nach Snapper, wie ich mich überzeugt habe, mißlingen. 
Auch Kuttner und Gutmann fanden deutliche Anwesenheit der beiden Absorptions- 
streifen erst bei Einnahme von 3 cm? Blut per os, bei 2 cm? fehlten sie, während 
mit der von ihnen modifizierten Guajakprobe (s. u.) eine deutliche Reaktion zu 
erzielen war. Der Nachweis eines oder gar beider Absorptionsstreifen ist das sicherste 
Zeichen der Gegenwart von okkultem Blut in den Faeces und ebenso im Magen- 
inhalt (Boas), das Fehlen der Absorptionsstreifen dagegen beweist nicht unbedingt 
die Abwesenheit von okkultem Blut. i 

Neben dem spektroskopischen Blutnachweis ist der katalytische, weil einfacher, 
praktisch kaum zu entbehren. Nach dieser Richtung hin liegen zahlreiche Unter- 
suchungen und Nächuntersuchungen vor, von denen wir hier nur die wichtigsten 
erwähnen. Wie zuerst Grundmann festgestellt hat, kann sowohl die Benzidin- als 
auch die Phenolphthalinprobe im Kot normaler, lange Zeit lactovegetabilisch 
ernährter Individuen positiven Ausschlag geben. Grundmann führt dies auf 
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geringste physiologische Blutbeimengungen im Stuhl zurück, eine Anschauung, der 
sich neuestens auch Gregersen angeschlossen hat. Ohne mich in eine Diskussion 
über ihre Berechtigung an dieser Stelle einzulassen, möchte ich auch meinerseits 
betonen, daß in der Tat sowohl die Benzidin- als auch die Phenolphthalinreaktion, 
unter gewissen Modalitäten angestellt, das Vorhandensein von Blut vortäuschen 
kann. Für die Benzidinreaktion hat nun Gregersen mit Rücksicht auf deren allzu- 
große Feinheit eine Modifikation angegeben, die sich auch mir als sehr geeignet 
erwiesen hat. Der genannte Autor benutzt eine sehr schwache Benzidinlösung (0°5°/,ig) 
und als Katalysator Bariumsuperoxyd gelöst in 50°/,iger Essigsäure. 


Im einzelnen geht Gregersen so vor, daß er ein hanfsamengroßes Faecespartikel "auf einem 
Objektträger verreibt und dazu einige Tropfen einer Lösung träufelt, die in 5 cm? 50°|,iger Essigsäure- 
lösung 0'025 g Benzidin und 0'1 g Bariumsuperoxyd enthält. Beide Pulver werden genau abgewogen 
und in Wachspapier dispensiert. Bei Blutanwesenheit erfolgt Grün- bis Blaufärbung, je nach der 
Intensität der okkulten Blutung. Bei Fehlen von Blut bleibt jede Farbveränderung aus. Da das Benzidin- 
pulver im Wachspapier anklebt, so stößt seine quantitative Überführung auf einige Schwierigkeiten. 
Auch zersetzt Sch die Lösung außerordentlich rasch. Aus diesem Grunde habe ich in letzter Zeit 
Benzidin und Bariumsuperoxyd in Tablettenform herstellen lassen, u. zw. enthält jede Tablette 0'05 g 
Benzidin und 0'2 g Bariumsuperoxyd. Die Tablette wird in 10 cm? 50°/,ige-Essigsäure gebracht, mittels 
Glasstab innig zerrieben, das Ganze filtriert. Einige Tropfen des Filtrats werden auf ein erbsengroßes, 
im Porzellanschälchen fein verriebenes Faecespartikelchen BU EL In dieser Form angestellt, ‘gibt 
die Reaktion in positiver wie in negativer Weise sehr befriedigende Resultate. Die Benzidinlösung 
hält sich etwas länger klar wie bei der Gregersenschen Vorschrift. Ä 


An der Hand ausgedehnter Nachuntersuchungen habe ich festgestellt, daß bei 
dieser Modifikation normale Stühle keine Farbenveränderung mit der Benzidinprobe 
geben, während sie bei starken, mittelstarken und selbst schwachen Blutungen 
deutliche Blau- bis Grünfärbung zeigen. Ob geringste, aber noch essentielle Blutungen 
von dieser abgeschwächten Benzidinreaktion noch angezeigt werden, möchte !ich 
allerdings im Gegensatz zu Gregersen bezweifeln. Immerhin ist die Gregersensche 
Modifikation nach meinen Erfahrungen von allen]bisher bekannten die zuverlässigste. 


Von den sonstigen katalytischen Proben möchte ich die von mir im Jahre 1916/17 
veröffentlichte und seither immer wieder erprobte Chloralhydrat-Alkohol- (bzw. Äther-) 
Guajakprobe für den Blutnachweis in den Faeces als durchaus zuverlässig und 
einfach empfehlen. Sie beruht auf der Tatsache, daß, wie Schaer bereits im 
Jahre 1898 gefunden hat, das Chloralhydrat in konzentrierter alkoholischer oder 
ätherischer Lösung ein ausgezeichnetes Blutlösungsmittel ist. Ich habe es seit mehreren 
Jahren in folgender Weise verwendet: 


Man bringt ein etwa bohnen- bis kirschgroßes Stück der Faeces aus der Mitte in eine Reib- 
schale, verrührt es mit 5—10 cm? 70°|,iger ‘alkoholischer oder ätherischer Chloralhydratlösung, fügt 
10 Tropfen Eisessig hinzu bis zu vollkommen homogener Mischung. Die Mischung wird filtriert. Einen 
Teil des Filtrats setzt man tropfenweise zu 2 cm? der gleichen Chloralhydratlösung hinzu, der eine 

eringe Menge guten Guajakharzes, 20 Tropfen 3°/,igen Wasserstoffsuperoxyds und (bis zur klaren 
[ösung) einige Tropfen Alkohol hinzugefügt worden sind. Bei Anwesenheit selbst geringster Mengen 
Blutfarbstoff färbt sich die Flüssigkeit beim Schütteln mehr oder weniger stark blau, bei Fehlen 
von Blut bleibt die Flüssigkeit gras- oder olivgrün. | 


Schließlich haben in jüngster Zeit Kuttner und Gutmann eine Modifikation 
der Weberschen Probe gegeben, der sie, was Schärfe und Sicherheit betrifft, viel 
Gutes nachrühmen. 


Die genannten Autoren ziehen grundsätzlich die Atherextraktion jedem anderen FExtraktions- 
mittel vor, da es weniger N-haltige organische Stoffe aus dem Kot aufnimmt als Alkohol und Chloral- 
alkohol. Außerdenı vermindern die Autoren die Kotfarbstoffe im Stuhl dadurch, daß sie während 
der Untersuchungsperiode Salat und Geinüse ausschließen und die Kranken nur mit gekochter Milch, 
Milchreis, Kaffee, Zwieback, Butter und Eiern ernähren. Dadurch werden hellere Ätherextrakte erzielt. 
Im einzelnen geschieht die Ausführung der Blutprobe wie folgt: 

Etwa 8g Stuhl werden mit überschüssigem Aceton verrührt, das Ganze auf ein Filter gebracht 
und mit Aceton nachgewaschen. Mittel eines Pistills wird das Aceton aus dem Stuhl ausgepreßt. 

Den Filterrückstand bringt man mittels Spatel in den Mörser zurück, verreibt ihn gründlich 
und fügt unter leichtem Durchrühren 10 cm? 7°/,ige Kochsalzlösung hinzu. ‚Die Mischung wird 'in 
einen Scheidetrichter gebracht und mit 20 cm? Äther ausgeschüttelt. Der Äther setzt sich leicht ab, 
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er wird in einen kleinen Scheidetrichter übergegossen, zweimal mit demselben Volumen destillierten 
Wassers gewaschen. Nach Zugabe einiger Tropfen Eisessig ist er für die in üblicher Weise anzustellende 
Guajakreaktion fertig. ° 


Die eben genannte Probe ist, wie man sieht, im wesentlichen eine Modifikation 
der früher angegebenen Schummschen Guajakprobe. Ein gewisser Vorteil der Probe 
ist, daß die Autoren sich durch ihre besondere Probekost der Kotfarbstoffe entledigen. 
Dadurch wird allerdings die Vorbereitungskost, wenn sie sich auf mehrere Tage erstreckt, 
recht monoton und praktisch schwer durchführbar. Bei gewöhnlicher lactovegetabili- 
scher Kost angewendet, steht sie, wie ich mich überzeugt habe, hinter der Benzidin- 
probe nach Gregersen und namentlich der Chloralalkoholprobe um ein Beträcht- 
liches zurück. Daß sie aber bei starkem und mittlerem Blutgehalt gute Ausschläge 
gibt, habe ich vollkommen bestätigen können. 


Die Sonnenbehandlung der Tuberkulose. 


Von Dr. W. Leuba. 
Mit 37 Textabbildungen. 


Zu lange Zeit und zu ausschließlich blieb die Sonnenkur einer Klasse von 
Heilkünstlern überlassen, die durch unkritisches, übertriebenes Auftreten sich von 
vornherein in Gegensatz zur Ärztewelt stellten und deren Skepsis geradezu 
herausforderten. So kam es, daß gerade die Ärzte die heilenden Eigenschaften des 
Sonnenlichts, deren Anwendung gar zu einfach schien, verkannten und völlig außer 
acht ließen. Seit etwa 10 Jahren ist das anders geworden und es hat sich die 
Heliotherapie allgemeine Anerkennung als eine andere ebenbürtige, klinische Methode 
erzwungen und ist heute zu einem bedeutenden Faktor der konservativen Chirurgie 
geworden. Die sie beschäftigenden Fragen stehen gegenwärtig im Vordergrund der 
Diskussion und, wie bei jeder Neuerung, stehen auch hier enthusiastische Verteidiger 
und hartnäckige Gegner einander gegenüber. Gilt sie jenen beinahe als Universal- 
methode, so möchten ihr diese auch heute noch jede wissenschaftliche Berechtigung 
absprechen. 

In Anbetracht des uns zur Verfügung stehenden beschränkten Raumes müssen 
wir es uns versagen, näher auf die geschichtliche und wissenschaftliche Seite dieser 
Frage einzugehen. Wir werden uns also damit begnügen, zunächst in eingehendster 
Weise die Erfolge sowie die Technik dieser Heilmethode, wie sie augenblicklich 
in Leysin in den Dr. Rollierschen Anstalten gehandhabt wird, zu behandeln, um 
alsdann die bei der Sonnenbehandlung in Betracht -kommenden Faktoren des 
Höhenklimas mit einigen Worten zu berühren. Zum Schluß sollen dann noch 
einige Bemerkungen über die Anwendung der Heliotherapie in den in der Ebene 
befindlichen Krankenhäusern gemacht werden. 


Technik der Sonnenkur und klinische Ergebnisse. 


A. Allgemeines. 


Durch ein systematisches und streng individualisierendes Vorgehen gewöhnen 
wir unsere Patienten langsam daran, beständig in der freien .Gebirgsluft zu leben; 
und durch ein gleich vorsichtiges Training setzen wir dieselben nach und nach 
der Sonnenbestrahlung aus. Fast täglich können wir erleben, daß ein Mißachten 
der von Dr. Rollier vorgeschlagenen Regeln bei Anwendung der Heliotherapie 
das Resultat in Frage stellen kann. Und so ist es vielleicht ganz gerechtfertigt, im 
folgenden auf eine Art Schema einzugehen, das sich uns im Verlauf einer langen 
Erfahrung herausgebildet und uns nie zu Entläuschung Veranlassung gegeben hat. 

Auf keinen Fall erlauben wir, daß der Kranke am 1. oder 2. Tag seines Auf- 
enthalts in der Höhe sofort mit der Sonnenkur beginnt. Je nach der Schwere 
seines Leidens und nach seiner Widerstandskraft brauchen wir 3-10 Tage, um 
eine Gewöhnung an die Höhe und an die Luftkur zu erreichen. Wir veranlassen 
den Patienten sogleich nach seiner Ankunft zur Bettruhe im Zimmer, das ihm 
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durch progressives Öffnen der Fensterflügel und Türen schonend den Kontakt mit 
der Höhenluft vermittelt und ihn sich langsam daran gewöhnen läßt. Im allgemeinen 
ist nach der eben erwähnten Ruhe- und Wartezeit erlaubt, mit der Luftkur zu be- 


Fig. 109. 





Das Dach eirier Klinik, als Solarium eingerichtet, auf welches die Betten mittels 
Aufzugs (Fig. 110) gebracht werden. 


ginnen. Zu diesem Zweck 
wird der Kranke mit seinem 
Bett auf die dem Zimmer 
vorgebaute breite Galerie 
hinausgerollt, wo Luft und 
Sonne unbehinderten Zu- 
tritt haben. 1 Stunde am 
1. Tage genügt, 2 Stunden 
am 2. Tage u.s. w., aber 
noch wird keine Insolation 
erlaubt. Während dieser 
Tage werden regelmäßige 
Messungen der Tempera- 
tur, Beobachtungen des 
Pulses, der Atmung, des 
Blutes, Urins u.s. w. vor- 
genommen. Erst von dem 
Momente an, wo der Auf- 
enthalt in der Höhenluft 
ohne Beschwerden er- 


tragen wird, wo also eine gewisse Toleranz eingetreten ist, kann mit der Helio- 


therapie begonnen werden. 


In weißem Tuch- oder Flanellkleide, je nach der Saison, den Kopf durch 


Fig. 110. 





einen weißen Tuch- 
hut oder durch einen 
am Bett befestigten 
Schirm geschütztund 
mit Gläsern nach Art 
der Schneebrillen 
versehen, erscheint 
der Kranke zum er- 
sten Male auf seiner 
Galerie oder auf dem 
Solarium. 
Unbekümmert 
nun um die Lokali- 
sation der Krankheit, 
ob es sich um eine 
Coxitis, Spondylitis, 
Ellbogen- oder Fuß- 
tuberkulose handelt, 
stets wird mit der 


Insolation der unteren Extremitäten begonnen. Durch diese natürliche Ableitung 
sind wir im stande, die Folgen und Mißerfolge einer übereilten lokalen Anwendung 
der Besonnung zu umgehen. Wir können so Kongestionen der Lunge, Kopfschmerz 
und Schwindel ebenso sicher wie eine zu starke lokale Herdreaktion vermeiden. 
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Am 1. Tage werden, mit Intervall von ca. 1 Stunde, bloß die Füße 3—4mal 
und bloß während 5 Minuten besonnt. Am 2. Tage die Unterschenkel in gleich 


Fig. 111. 





Behandlungsmethode bei Spondylitis. Immobilisierung in Bauchlage bei. aufgerichtetem een 
zur Korrektur des Gibbus unter progressiver Vermehrung der Lordose. Diese Lagerung des Pa- 
tienten gestattet gleichzeitig die Besonnung der hinteren Körperseite und speziell der Rückengegend. 


Fig. 112. 





Dieselben Patienten in Rückenlage. Es genügt, das Tuchkorsett zu öffnen, um eine Sonnen- 
ų¿ bestrahlung) der Vorderseite des Körpers zu ermöglichen. 


vorsichtiger Weise. Der folgende 3. Tag erweitert das Bestrahlungsfeld bis zur 
Leistenbeuge. Wir hätten also an diesem Tage eine Bestrahlung des Oberschenkels 
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von 3mal 5 Minuten, des Unterschenkels von 3mal 10 Minuten und der Füße von 
3mal 15 Minuten, da jeweils jeder folgende Sonnentag eine Vermehrung der Dauer 
für die schon bestrahlten Teile bringt. 4. und 5. Tag beziehen nun Abdomen und 
Brust in das Bestrahlungsgebiet ein, zuerst wieder nur die obligaten 5 Minuten, 
während distal um ebenso viel länger besonnt wird. Die Herzgegend wird 
dabei mit Vorteil — bei Kindern nur selten — mit einer feuchten Kompresse 
bedeckt. 


Erlauben es die Umstände, den Kranken in Bauchlage zu bringen, so gilt 
„ceteris paribus“ das gleiche Vorgehen auch für die Rückfläche des Körpers. Durch 
diese abwechselnde Insolation der beiden Körperflächen erreichen wir eine Gesamt- 
besonnung in 6 bis 8 Etappen. Schließlich kann am 6. oder 7. Tage die Exposition 
auch auf Hals und Kopf ausgedehnt werden. 


Fig. 113. Fig. 114. 





I2jährige Patientin. Ausgedehnte Spondylitis thoracalis Dieselbe, vollständig ausgeheilt, mit völliger 
mit mächtiger Gibbusbildung, Paraplegie, Atrophie Gibbuskorrektur nach 1!/, Jahren. (Ohne An- 
der Muskulatur. Prekärer Allgemeinzustand. wendung von Gipskorsett!) 


In dem Maße, wie Gewöhnung und Pigmentierung der Haut zunehmen, 
werden die anfangs so unerläßlichen Vorsichtsmaßregeln überflüssig und wir langen 
dann bei einer 3—4stündigen totalen Insolation an, die im Sommer wie im Winter 
von unseren großen und kleinen Patienten mit einem Gefühl vollkommenen Wohl- 
behagens ertragen wird. 


Diese heliotherapeutische Technik, wie oben beschrieben, im Sinne eines pro- 
gressiven systematischen Trainings, vermeidet zweifellos und stets das Erythema 
solare mit konsekutiver Dermatitis. So sieht man in der Tat dank diesen kurzen 
Expositionszeiten die Haut sich zuerst nur wenig röten und dann unmerklich, aber 
stetig pigmentieren. Höchstens empfindet der Kranke dabei ein angenehmes Gefühl 
von Wärme und klagt nie über das quälende nächtliche Hitzgefühl, das dem sog. 
Sonnenstich eigen ist. Von weiterem Vorteile bei dieser vorsichtigen Art der An- 
wendung ist die Möglichkeit, die individuelle Toleranzbreite in jedem Falle fest- 
stellen und in Betracht ziehen zu können. 
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B. Technik der Heliotherapie. 
Tuberkulöse Arthritiden, Ostitiden, Periostitiden, Tendovaginitiden. 


Für die Behandlung der tuberkulösen Arthritiden gilt als Grundsatz, eine strikte 
und lang andauernde Ruhigstellung bei Entlastung vom Körpergewicht zu erstreben. 


Fig. 115. 
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Dieselbe Patientin während der Besonnung in Bauchlage. 


Fig. 116.. 
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Dieselbe Patientin während der Besonnung in Rückenlage. 


Immobilisierung in Horizontallage entspricht am ehesten dieser Forderung. In den 
Spitälern und Anstalten im Tiefland stößt diese zeitlich immer lange Kur oft auf 
große Schwierigkeiten und hat leider öfters eine fortschreitende Verschlechterung 
des Allgemeinzustandes zur Folge. Im Gegensatz dazu erträgt der Körper in Sonne 
und Höhenluft eine Immobilisierung strengster Art und von langer Dauer nicht 
nur erstaunlich gut, sondern es kommt in der Regel zu einem Wiederaufleben und 
zu einer Hebung des Allgemeinbefindens. 








N 
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Bei tuberkulösen Affektionen der Wirbelsäule lassen wir Bauch- und 
Rückenlage miteinander abwechseln. Die Immobilisation in der Horizontallage er- 
reichen wir vermittels einer Art Tuchkorsetts, das sich durch Schnallen schließen 
läßt und durch Längsriemen am Kopf- und Fußende des Bettes festliegt. Zur 


Fig. 117. 





6jährige Patientin. Hochgradige, vorgeschrittene Coxitis. Zerstörung des Gelenkkopfes, Ver- 
kürzung und typische Stellung. Allgemeine Muskelatrophie. 


Fig. 118. 
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Der gleiche Fall nach 11/3 Jahren. Korrektur der Stellung. Wiedererstarken der Muskulatur. 
Besserung des Allgemeinzustandes. 


Fig. 119. 





Dieselbe zeigt die spontane Rückkehr der Gelenkfunktion. 


sicheren Fixation des Rumpfes laufen noch Bänder über beide Schultern. Von be- 
sonderer Wichtigkeit ist die Herrichtung des in den Rolliers Anstalten üblichen 
harten Bettes, das den Kranken nun ständig aufnehmen soll und von dessen exaktester 
Einrichtung der Erfolg zum guten Teil abhängt. Dieses Eisenbett läuft äußerst sanft 
und leicht auf um ihre Längsachsen drehbaren Rollen und besitzt eine einzige, sehr 
harte und gleichmäßig flache Matratze. Zunächst wird das Leintuch -glatt darüber 
gezogen und an den vier Ecken fixiert; darauf kommen Kissen, mit Sand oder 
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Hirsespreu gefüllt, oder noch besser Holzkissen, welche die Wirbelsäule in ihrer 
ganzen Länge stützen und heben sollen. 

Eine gleichmäßige, homogene Beschaffenheit dieser Kissen ist unerläßlich, um 
eine genaue Adaptation an die Krümmungen der Wirbelsäule zu erreichen. Es liegt 
dann ganz in der Hand des Arztes, durch Variieren der Dicke dieser Unterlagen 
den gewünschten Grad von Korrektur oder Überkorrektur zu erreichen. 

Unter das Becken kommt schließlich noch ein perforiertes Kissen, in dessen 
Öffnung untere Kreuzbein- und Steißbeingegend zu liegen kommen. Fast über der 
ganzen Länge dieser Kissen wird nun das erwähnte Tuchkorsett mit seinem Band- 
apparat fixiert und der Kranke darauf ausgebreitet und angeschnallt. Wir haben 
nunmehr einen unterbrochenen Kontakt der ganzen Wirbelsäule vom Becken bis 
zum Kopf mit dieser „Kissenschiene“ hergestellt, die so eine ideale Fixation dar- 
bietet. Sollen die Unterextremitäten mitfixiert werden, so geschieht das leicht durch 


Fig. 120. 
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Dieselbe in Extension während der Besonnung. 


an Längsgurten befestigte Doppelschlaufen, die sich über Knie und Knöchel legen. 
Es genügt jetzt, einfach das Korsett zu öffnen® um eine Bestrahlung der ganzen 
Vorderfläche des Körpers zu ermöglichen. 

Für die eben beschriebenen Vorbereitungen und für das ganze Arrangement 
muß das Personal eine gewisse Routine erlernen und es muß die Arbeit der Pflege- 
rinnen eben bei jeder Visite nachkontrolliert werden. 

Soll die Rückenfläche des Körpers besonnt werden, so wird das Korsett 
geöffnet. Der Kranke wird vorsichtig gedreht und ihm unter Arme und Brust 
ein keilförmiges Kissen — nach Art der landläufigen Kopfpolster — geschoben. 
Durch zunehmendes Erhöhen dieses Kissens wird ein Einbiegen der Wirbelsäule 
im Sinne der Lordose erreicht und beliebig verstärkt. Dadurch ist möglich, selbst 
bedeutende dorsale und lumbale Gibbusbildungen zu korrigieren und fast stets 
eine solche in den Anfangsstadien der Spondylitis zu verhindern. Beläßt man einen 
derartigen Patienten in Bauchlage, so wird er immer die Tendenz haben, den Kopf 
zu heben, einmal, um zu sehen, was um ihn vorgeht, und dann, um seine Hände 
beschäftigen zu können. So redressiert er eigentlich progressiv selbst seine Wirbel- 
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säule. Dieses Redressement scheint uns das Natürlichste und Rationellste zu sein, 
da es zugleich die Rückenmuskulatur und den dorsalen Bandapparat glücklich be- 
tätigt und wach erhält, welche beide für die gerade Körperhaltung so wichtig sind, 
aber leider durch orthopädische Maßnahmen nur zu oft geschädigt werden. 

Bei Spondylitis cervicalis verbinden wir mit der Immobilisation eine Extension 
vermittels Glissonscher Schlinge. 


Fig. 121. 





Rechtsseitige Gonitis. In Flexionsstellung mit ausgesprochenem Tumor albus und Subluxatio tibiae. 


Unter der Sonnenbehandlung sieht man häufig kalte Abscesse, speziell über 
den Darmbeinkämmen liegende, sich spontan resorbieren. Aber besonders für die 
Spondylitisfälle, die bereits zu äußeren Fisteln geführt haben, dürfen wir den Vorteil 
dieser Methode hoch einschätzen, da Fisteln und Wunden jeder Art von der helio- 
therapeutischen Behandlung auffällig günstig beeinflußt und schneller als bei jeder 


Fig. 122. 





Dieselbe illustriert die Behandlungsmethode der Gonarthritis mit Subluxatio tibiae durch Exten- 
sion und gleichseitige Elevation des Unterschenkels mit Hilfe elastischer Züge. 


anderen Methode einer Verödung und Vernarbung zugeführt werden können, was 
auch zum Teil der in dieser Lage möglichen guten Drainierung zuzuschreiben ist. 

Schließlich ist die Bauchlage wohl nicht weniger eine physiologische zu nennen 
als die Rückenlage; auch die Patienten sind offenbar dieser Ansicht und ziehen 
jene, einmal daran gewöhnt, dieser vor. Außerdem trägt sie wesentlich zur Re- 
gulierung der Darmfunktion bei. 

Wie für die Spondylitis, so ist auch für die Coxitis die Herrichtung des 
.Bettes der eigentliche Prüfstein der Behandlung. Auf der brettharten und absolut 
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glatten Matratze liegt ein einziges Kissen unter dem Becken, zu dem Zwecke dasselbe 
bequem zu lagern und etwas zu heben, derart, daß sich die Unterextremitäten in 
leichter Hyperextension befinden. Mit der allgemeinen Bestrahlung verbinden wir 
eine kontinuierliche Extension, sei es nach Art der Bardenheuerschen Heftpflaster- 
extension oder noch häufiger durch eine gepolsterte Fessel über den Knöcheln. 
Letzteres Vorgehen erlaubt die ausgiebigste Insolation des erkrankten Beines. 

Auch bei der Coxitis verzichten wir also definitiv auf den Gipsverband, der 
die kranke Stelle unserer Kontrolle entzieht und eventueller Absceß- und Fistelbildung 
zuvorzukommen unmöglich macht. Die weiteren Gründe, dazu die im Gips gewöhn- 
lich auftretenden Hautschädigungen und die Atrophie des Muskel- und Bandapparates, 
wurden schon erwähnt. Nur vom Gipsverband befreit, das Becken leicht gehoben, 
können Oberschenkel-, Hüft- und Trochanterengegend von der Heliotherapie ge- 
nügenden und ausgiebigen Gebrauch machen. In dieser Stellung und mit leichter 
Hyperextension’der Unterextremitäten 
kann die Bonnetsche Flexionsstel- 
lung verhindert und da, wo sie schon 
aufgetreten, korrigiert werden. Patho- 
logische Adduction wird korrigiert, 
durch eine seitlich wirkende, über 
dem Knie angreifende und über eine 
Rolle am Bettrand laufende Extension. 

Wir können also als Hauptpunkte 
für dieSonnenbehandlung der Coxitis 
namhaft machen: erstens Immobilisa- 
tion des Oberkörpers durch ein sich 
vorn öÖffnendes Stoffkorsett und 
` zweitens eine kontinuierliche Exten- 
sion im kranken oder besser noch | Ä 
in beiden Hüftgelenken. Sogarantieren | | 
wir für die Erfüllung der orthopädisch B 
als richtig anerkannten Forderungen a a 
und sind dabei doch in keiner Weise in dieser Behandlung behindert. 

Im Verlauf der Insolation ist zunächst eine bedeutende Verminderung der 
Schmerzhaftigkeit im kranken Gelenk das erste Symptom, oft schon ganz zu Beginn 
der Kur. Hat sich bereits ein Absceß gebildet, so wird dieser gewöhnlich spontan 
resorbiert und interessanterweise zeigt die Temperaturkurve dabei keine Schwan- 
kungen. Anfänglicher Fieberanstieg oder kontinuierliche hohe Temperatur verschwindet 
oder gleicht sich langsam aus. 

Fistelnde Coxitiden werden ausnahmslos durch die Heliotherapie günstig 
beeinflußt. Mißerfolge haben wir hier gerade kaum gesehen; die Heliotherapie zeitigt 
also gerade bei offenen und geschlossenen Hüfterkrankungen die schönsten Resultate, 
ausgenommen dann, wenn bereits Amyloiddegeneration aufgetreten ist: Resorption 
kalter Abscesse, Verschluß der Fisteln, Stellungskorrektur neben kräftig entwickelter 
Muskulatur und idealer Hautbeschaffenheit. 

Einen weiteren Effekt, den die Heliotherapie erreicht, und das ist geradezu ein 
Charakteristicum, ist die spontane Rückkehr der Beweglichkeit des Gelenkes. 
Diese Tatsache ist um so bemerkenswerter, als früher eine gute Ankylose als ideales 
Ziel zu erstreben gesucht wurde. Nicht nur ist diese Wiederkehr der Gelenkfunktion 
eine häufige Erscheinung bei Coxitis, Gonitis und Fußtuberkulose, sie ist gleicher- 
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weise häufig anzutreffen bei Arthritiden der Schulter, des Ellenbogens und des 
Handgelenkes. Die wiederkehrende Gelenkfunktion ist immer eine spontane und 
nie soll man versuchen, dieselbe durch passive oder aktive Bewegungen zu erzwingen. 
Es gibt keinen Fall, bei dem dieses Faktum den guten Fortgang der Heilung 
- irgendwie nachteilig beeinflußt hat, insofern nur dasselbe spontan und einzig durch 
den Verlauf der Heilung hervorgerufen, aufgetreten ist. Durch Röntgenaufnahmen 
kann man sich überzeugen, daß dieses Phänomen Hand in Hand geht mit der 
wirklichen Ausheilung und daß die Natur es dann erst eintreten läßt, wenn es ihr 
gefahrlos und gut scheint. 

Um die Besonnung der hinteren Hüftgegend zu ermöglichen, muß der Patient 
in Bauchlage gebracht werden. Mit diesem Lagewechsel wird so lange gewartet, 
bis die Schmerzhaftigkeit verschwunden ist, was oft schon wenige Wochen nach 
Kurgebrauch eintritt. So kommt auch 
die dorsale Hüft- und Beckenmus- 
kulatur zu ihrem Recht und das oft 
so vollständig, daß gesunde und 
kranke Seite durch den bloßen Aspekt 
nicht mehr zu unterscheiden sind. 
Die Wichtigkeit, welche diese Rekon- 
stitution der Muskeln und Bänder für 
die Zukunft des Gelenkes in sich 
birgt, ist evident. 

Die gleiche Kombination von 
Heliotherapie und Extension kommt 
bei der tuberkulösen Gonitis oder 
Gonarthritis in Betracht. Ohne 
Zweifel erleichtert die Extension hier 
das Wiederbeweglichwerden des Ge- 
lenkes, was im Initialstadium stets 
eintritt und selbst beiJahre dauernder 
— offenbar fibröser — Ankylose 
teilweise oder sogar vollständig erreicht werden kann. Wie bei der Coxitis, hat bei den 
tuberkulösen Kniegelenkerkrankungen die Heliotherapie ein Verschwinden der Schmerz- 
haftigkeit, eine Rückbildung ödematöser und fungöser Entartung, den Verschluß 
der Fisteln und Narben zur Folge. Um die Entwicklung der Oberschenkelmuskulatur 
anzuregen, empfehlen wir dem Patienten systematische aktive Contractionen des 
Quadriceps. 

In Fällen, die mit Subluxation der Tibia einhergehen, korrigieren wir die fehler- 
hafte Stellung mit Hilfe einer Schiene, die, elastisch an einem Holz- oder Eisen- 
bogen aufgehängt, der luxierten Partie adaptiert, diese hebt, während das Gewicht 
der freien Partie in gegenteiligem Sinne wirkt. Dieses Vorgehen gibt immer be- 
friedigende Resultate, so daß ein „Redressement forcé“ nie in Betracht kommt. 

Bei der Fußtuberkulose wird das kranke Glied bequem auf eine Ebene 
schief gelagert, die so geneigt ist, daß es immer höher zu liegen kommt als das 
Becken. Eine rechtwinklig gebogene, nach vorn weit offene Schiene dient zur Ver- 
meidung der Equinusstellung und gestattet die Mobilisation. Diese Immobilisierung 
und Hochlagerung unter gleichzeitiger Anwendung der Sonnenkur erleichtert die 
Circulation und läßt die periartikuläre Schwellung und die Schmerzen rasch ver- 
schwinden. Haben die Schmerzempfindungen aufgehört, so erlauben wir dem Pa- 
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Dieselbe zeigt die Wiederkehr der Gelenkfunktion. 
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tienten, vorsichtig und progressiv Bewegungen im Gelenk auszuführen. Auch hier 
kehrt die Beweglichkeit des Gelenkes in der Regel zurück. 

Unnötig scheint uns bei Erkrankungen des Schultergelenkes, eine spezielle 
Immobilisation anzuwenden; das Gewicht des hängenden Armes wirkt als natürliche 
Extension. Bloß in einzelnen Fällen ist es nötig, auf die bei Fraktur am Humerus- 
kopf üblichen Verbände zurückzugreifen. Sind Konzessionen an die Kosmetik nötig, 
z. B. bei Spaziergängen, so wird ein entsprechend weiter Ärmel gemacht; oder 
wenn es sich um Mädchen oder junge Damen handelt, wird ein am Arm getragenes 
Blumenkörbchen als Maske der Extension benützt. 

Ellbogen- und Handgelenkaffektionen bekommen zur Fixierung eine 
leichte abnehmbare Schiene aus Celluloid, die der Sonne und der Luft möglichst 
ausgiebigen Zutritt gestat- 

tet. Muskelentwicklung 
und Oelenkfunktion wer- 
den in der Mehrzahl der 
Fälle erhalten. Stets ist 
dies bei Handwurzeltuber- 
kulose der Fall. 

Relativ häufig ist 
eine tuberkulöse Arthritis 
der Articulatio sacro- 
iliaca. So lange diese 
Affektioneinegeschlossene 
bleibt, ist ihr Verlauf ein 
rechtbenigner. Auftretende 
Fistelbildung drückt aber ' 
die Prognose bedeutend 
herab. Hier ist die Technik 

der Sonnenbestrahlung 
eine einfache. Mit dem 
Moment, wo wir den Pa- — 
tienten daran gewöh nt 22jähriger Patient. ia hate uk padis mi Tarsu fistulosa ulcerosa. 
haben, beständig in Bauch- 

lage zu bleiben, ist die Hauptsache erreicht. Die weitere Behandlung geschieht nach 
den früher erwähnten Grundsätzen. 

Allgemein geht aus den gemachten Ausführungen hervor, daß für die Sonnen- 
behandlung tuberkulöser Fisteln aller Art ihr beständiger Kontakt mit Sonne und 
Luft eine Notwendigkeit ist. Wir machen keine Injektionen in die Fistelhöhle. Neben 
der Intoxikation und Infektion befürchten wir ebenfalls ein gewaltsames Verstopfen 
des Abflußweges. Bei der idealen Antisepsis durch das Sonnenlicht kommt es nicht 
zu den ausgedehnten Zellschädigungen, bevor eine Abtötung der Keime noch erreicht 
ist. Das Sonnenlicht ist keimtötend, ohne, wie ein Antisepticum, zugleich zellschädigend 
zu sein, und erhält direkt diese Funktionen. 

Die Wirkung der Sonnenstrahlen erstreckt sich ebenso auf tief gelegene Herde 
und auf die Fistelgänge, wie auf oberflächliche Wunden. So weit es angängig ist, 
muß man auch die Okklusivverbände vermeiden; bei sehr abundanter Sekretion 
werden bloß nachts sterilisierte Kompressen hydrophiler Gaze aufgelegt. Ist die 
Sekretion minimal, so werden Wunden und Fisteln einzig mit einem schälchenartigen, 
weitmaschigen Drahtnetz geschützt, das den Kontakt mit Wäsche u. s. w. verhindert 
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und bei fehlender Sonne die trockene und bakterienarme Luft der Höhe durch- 
streichen läßt. 

Ohne Zweifel sind in den Fällen, die zu Fistelbildung, offenen Wunden und 
tuberkulösen Hautinfektionen geführt haben, die durch die Heliotherapie erreich- 
baren Resultate die frappantesten. 
Diese Fisteln mit den aufgeworfenen, 
gequollenen und reaktionslosen Rän- 
dern, diese ausgedehnten Wunden 
mit ihrem beklagenswerten Anblick, 
feucht und mit Krusten bedeckt, diese 
infizierten Abscesse, die massenhaft 
Eiter entleeren, sie alle sind, wenn 
man erst bei 3—4 stündiger täg- 
licher Insolation angekommen ist, 
kaum mehr zu erkennen. Ein Teil 
ist jetzt schon vernarbt, die anderen 
sind bereits von einer Zone neu- 
gebildeter Epidermis umgeben, die 
sich täglich noch verbreitert. Alles 
zeigt besseren Aspekt; an Stelle der blassen gequollenen Wundflächen erscheinen 
lebhaft rote und frisch aussehende Granulationen. Die aus den Fisteln heraus- 
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Spontane Elimination des Skaphoids. 


Fig. 127. 





Zustand nach 14 Monaten. Heilung mit vollständiger Vernarbung der Wunden nach Ausstoßung des_Sequesters. 


hängenden Fleischwülste verkleinern sich und verschwinden schließlich ganz. Nach 
jeder Sitzung dauert eine lebhafte Aktivität im Fistelgebiet noch an; spontan und 
ohne Schmerz scheiden sich mit dem Eiter krümelige Partikel, Fetzen fungösen 
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Gewebes oder von Sehnenscheiden und Knochensequester vom feinsten Sand bis zu 
ganzen kleinen Knochen (z. B. Naviculare pedis) aus. Ist vollständige Verödung der 
Fistel und Vernarbung eingetreten, so bleibt als Merkmal höchstens eine kleine, 
verschiebbare und etwas eingezogene Narbe als Zeuge der gewaltigen Eliminations- 
arbeit zurück. | 
Alles, was bisher betreffs der Arthritiden gesagt wurde, läßt sich auch auf die 
Behandlung von Ostitiden, Periostitiden und Tendovaginitiden anwenden. 


Tuberkulose des Urogenitalapparates. 
Wie einerseits das Sonnenbad infolge seiner dekongestiven Wirkung auf die 
inneren Organe eine funktionelle Entlastung, somit eine Schonung der kranken 
Niere bedingt, so sehen wir auch anderseits, wie direkt unter dem bactericiden 
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7jähriger Patient. Tuberculosis artic. cubiti fistulosa. 


Einfluß der Sonnenstrahlen die oft ausgedehnten Geschwüre der Blase sich reinigen 
und vernarben, wie Ureterfisteln, oft mit Tuberkeln übersäte Operationswunden, nach 
Nephrektomie sich in kurzer Zeit ohne lokale Behandlung schließen. 

Wie bei den übrigen chirurgischen Tuberkulosen tritt auch bei urogenitalen 
Tuberkulosen das analgesierende Moment zunächst in den Vordergrund. Das erste 
Symptom ist das Schwinden der Nieren- und Blasenschmerzen oft schon nach 
einigen Bestrahlungen. Die Miktionen nehmen an Zahl ab und gehen bald ohne 
Schmerzen vor sich, die Kapazität der Blase hebt sich dadurch, der Eitergehalt des 
Harns nimmt ab. Die ungemein günstige Beeinflussung der Blasenaffektionen durch 
Heliotherapie macht jede intravesicale Behandlung, Spülungen wie Instillationen, 
überflüssig. Mit der Hebung des Allgemeinbefindens, Einstellung der Temperatur 
auf die Norm, stellt sich auch der Appetit wieder ein und das Körpergewicht 
steigt an. 

Die Bestrahlung der tuberkulös infizierten Wunden nach Exstirpation einer 
Niere sowie des Ureterstumpfes gibt in allen Fällen glänzende Resultate, indem die 
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Eiterung bald sistiertt und es zur Bildung frischer hellster Granulationen und einer 
soliden Narbe kommt. 

In mehreren Fällen beiderseitiger Tuberkulose kann durch Heliotherapie eine 
so bedeutende Besserung erzielt werden, daß die Nephrektomie der am meisten 
erkrankten Niere ohne Schaden für den Patienten ausgeführt werden kann. In 
anderen Fällen doppelseitiger, oft schon vorgeschrittener Nierentuberkulose scheint 
wenigstens das Weitergreifen des Prozesses auf noch gesundes Nierenparenchym 
hintangehalten worden zu sein. Diese Patienten bessern sich so weit, daß sie an 
die Wiederaufnahme ihrer Beschäftigung, allerdings bei ständigem Aufenthalt in der 
Höhe, denken können. Ihr Harn wird zwar nie frei von Eiter und Bacillen, jedoch 
nimmt auch in diesen Fällen das eitrige Sediment sowie die Zahl der Tuberkel- 
bacillen ab, das Gewicht steigt zu, die Zahl der Miktionen nähert sich der Norm. 

Fälle von Epididymitis tuberculosa, sowohl einseitige wie doppelseitige, selbst 
mit Fistelbildung komplizierte, reagieren sehr günstig auf die Heliotherapie. Selbst 
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Nach einem Jahr geheilt. 


faustgroße, derbe Tumoren bilden sich unter dem Einfluß der Sonnenbestrahlung 
zurück; oft kommt es zur Erweichung und Verflüssigung der käsigen Massen, 
einige Punktionen genügen, um die Rückbildung des Organs und die Resorption 
der fungösen Gewebe zu beschleunigen. Die Fälle von Tuberculosis testis, die mit 
einer Hydrocele kombiniert sind, kommen rascher zur Heilung. 


Tuberkulöse Peritonitiden und Adnexitiden. 


Wie zu erwarten, kommt die reine exsudative Form der Peritonitis am 
schnellsten zur Ausheilung. In der Regel verschwinden voluminöse Exsudate in 
einigen Wochen, gleichgültig, ob es sich um einen chronischen, rezidivierten oder 
ganz frischen Fall handelt. Mit dem Verschwinden des Exsudats leben die digestiven 
Funktionen wieder auf, die Assimilation der Nahrung wird eine vollständigere und 
das Körpergewicht nimmt zu, bei abnehmender Ausdehnung des Abdomens. 

Andere Formen der Peritonitis mit Exsudatbildung, die ziemlich häufig sind, 
zeigen auch ein Verschwinden der Ascites als erstes Heilungssymptom. 

Die fibrös-adhäsive Form, die ja leicht Heilungstendenz zeigt, gibt schnelle 
und dauerhafte Resultate. Fälle von peritonitischer Aussaat von Knötchen, Peri- 
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hepatitis, pericäcale und urogenitale Manifestationen werden in dem Sinne günstig 
beeinflußt, daß Verdickungen und fibrinoplastische Pakete verschwinden. In der 
Folge kann man konstatieren ein Wiedermobilwerden des Darms und der durch 
mechanische teilweise Okklusion bedingten a 
Verwachsungen von Darmschlingen mit aus- 
gedehnten Adhäsionen. 

Die Schmerzen, schon nach einigen 
Bestrahlungen bedeutend gelindert, ver-' 
schwinden stets nach einiger Zeit und für 
die Patienten ist das subjektiv das wichtigste 
Symptom, da es oft anderen Behandlungs- 
arten trotzt. 

Bei sämtlichen Kranken, deren Perito- 
nitis bereits Symptome der käsigen Degene- 
ration zeigte und die uns operiert zuge- 
schickt wurden, ging die Laparotomienarbe 
gewöhnlich wieder auf, wenn sie nicht schon 
kurz nach der Operation wieder geplatzt 
war. Diese käsigen Formen, die leicht zu 
Ulceration neigen, haben eine bedeutend 
schlechtere Prognose. Aber auch hier gibt 
die Heliotherapie noch recht oft schöne Resultate. Zunächst tritt Erweichung der 
Käsemassen auf und der sich bildende Eiter entleert sich durch die abdominale 





Wiederkehr der Gelenkfunktion. 
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20jährige Patientin. Tendovaginitis mit Tumefaktion der Zustand nach einem Jahre. Heilung. Normale Konturen des 
Handwurzel. Rezidiv nach Operationen. Peritonitis, Tuber- Gelenks. Ausheilung der Lunge. Ausgezeichneter Allge- 
culosis pulmonum. Typischer Habitus phthisicus., meinzustand. 


oder durch eine Darmfistel, wenn die Evakuation nicht durch Punktionen erreicht 
werden kann. So tritt dann eine Erweichung und Verkleinerung des Abdomens 
auf, das vorher oft eine brettharte, knetige Masse durchpalpieren läßt. Bei diesen 
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Formen ist viel vom allgemeinen Sonnenbad zu erwarten, das, in erster Linie 
den Allgemeinzustand hebend, auch dessen Widerstandskraft erhöht. 

Was die Heliotherapie tuberkulöser Tumoren der Ileocöcalgegend 
betrifft, konstatiert man gerade bei dieser Kategorie von Patienten ihre resolutiven 
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10jährige Patientin. Multiple Gelenktuberkulose mit Fistelbildung. Sehr schlechter Allgemeinzustand. Hoch- 
gradige Muskelatrophie.; 


Eigenschaften; in der Regel verschwinden selbst ganz beträchtliche Tumoren. 
Ebenso gelangen Fälle mit von einer Operation zurückbleibenden eiternden und 
stercoralen Fisteln durch Bestrahlung zur Vernarbung. 
Alle Formen der Peritonitis, operierte und nichtoperierte Fälle, haben also 
die größte Aussicht, durch Sonnenbestrahlung geheilt zu werden. Mißerfolge 
Fig. 134. kommen vor bei weit vorgeschrittener 
Allgemeininfektion — die auch jeder 
anderen Behandlung zu trotzen pflegt 
— und bei gleichzeitiger Darmtuber- 
‚kulose, die mehr noch als die Perito- 
oe nitis das klinische Bild beherrschte. 
Wen” Ist die Heliotherapie bei Fällen 
3 von Peritonitis schon indiziert, so ist 
sie es nicht weniger bei Adnexitiden, 
welche bei der Frau so oft den Aus- 
gangspunkt einer Peritonitis bilden. 
Sehr zu wünschen wäre es, daß man 
allgemein bei derartigen Erkrankungen 
zur Sonnenbehandlung seine Zuflucht 
nähme, u. zw. in allen Fällen von be- 
ginnender Adnexitis, ohne abzuwarten, 
ek aaae daß sich die Tuberkulose auf das Bauch- 
fell übertragen hat. Auf diese Weise 
würde sicherlich in einer großen Zahl von Fällen der Ausbruch einer Peritonitis 
verhindert und gleichzeitig würden die Adnexe erhalten. Gerade bei diesen Affek- 
- tionen ist die analgesierende Wirkung der Sonnenstrahlen, jedoch bei Berücksichti- 
gung einer genauen Dosierung, eine außerordentliche. Die Folge der durch die 
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Besonnung hervorgerufenen Hyperämie der Hautgewebe ist eine Dekongestion der 
tieferen Organe und in Verbindung damit das vollständige Verschwinden der bei tuber- 
kulösen Adnexitiden oft unerträglichen Schmerzen. Nach und nach resorbiert sich die 
Infiltration, Verhärtungen und Verwachsungen, während die vorher unterbrochenen oder 
sehr unregelmäßigen Menses nunmehr wieder ihren völlig normalen Verlauf nehmen. 


Tuberkulose der Schleimhäute und der Haut. 


Bei Schleimhäuten sind im allgemeinen, infolge des speziellen Charakters des 
Epithels, die Bedingungen für einen Heilerfolg durch direkte Bestrahlung noch 
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ajähriger Patient mit 34 Herden von Osteitis, Periostitis, Adenitis, mit zahlreichen Fisteln. Vorgeschrittene'; 
Tuberkulose der beiden Füße und der rechten Hand. Schwere linksseitige Lungentuberkulose Peritonitis. Kachexie. 


günstiger als bei der Haut, Geschwüre des Naseneingangs und der; Mundschleim- 
haut heilen bei einfachster Technik rasch aus. Ganz beachtenswerte Erfolge lassen 
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Derselbe. Zustand nach einem Jahre. Wiederherstellung der Muskulatur und des Allgemeinzustandes. 


sich aber bei der Tuberkulose des Auges erzielen. Auch die Conjunctiva palpe- 
brarum erträgt die Bestrahlung — wie alle Schleimhäute — sehr gut. Eine Reihe 
Fälle von Conjunctivitis, Keratitis tuberculosa mit tiefen Ulcera und Trübung der 
Hornhaut, tuberkulöse Iritiden, sogar Ophthalmien mit durch tuberkulöse Toxine 
verursachter Iritis sahen wir sich systematisch nach Sonnenkuren ausheilen. Die 
Cornea helltsich auf und Trübungen im Corpus vitreum verschwinden vollkommen, 
ohne bleibende Spuren zu hinterlassen. 

Was den Lupus anbelangt, so verbinden wir angesichts der Hartnäckigkeit 
der Fälle die Sonnenbehandlung mit der Findentherapie. Unserer Ansicht nach 
wäre eine Verallgemeinerung dieser kombinierten Behandlung von sehr großem 
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Vorteil. Auch Finsen selbst ist dieser Meinung, denn er schreibt: „Man vergesse 
nicht zu erwägen, wenn es sich um den Bau einer Lichtbehandlungsanstalt oder 
eines Sanatoriums für Lupuskranke handeln wird, daß es sehr vorteilhaft sein 
würde, wenn es auf der Höhe gebaut wird. Ohne von der haushälterischen Be- 
deutung der Tatsache, daß das elektrische Licht durch das der Sonne ersetzt werden 
könnte, zu sprechen, würde man dort, dank der Vermehrung der chemischen 
Stärke der Sonnenstrahlung, viel vorteilhaftere Wirkungen erhalten als in der Ebene.“ 


Adenitiden. 


Wohl bei keiner der verschiedenen Lokalisationen der Tuberkulose ist die 
wohltuende Wirkung der Heliotherapie so auffallend wie bei den Adenitiden. 
Einerlei, ob es sich um Hals-, Achselhöhlen- oder Inguinaldrüsen handelt, sie ge- 

Fig. 137. _ langen unter der Wirkung der 
Sonnenstrahlen stets zur Aus- 
heilung. Entweder kommt es 
zur Erweichung — was oftmals 
schon nach einer 2— 3wöchigen 
Sonnenkur der Fall ist — und 
verschwinden vollständig nach 
einer oder zwei Punktionen, 
ohne daß es in der Folge nötig 
wäre, mit modifizierenden Injek- 
tionen nachzuhelfen. Oder aber 
sie resorbieren sich ganz von 
selbst. In jedem dieser beiden 
Fälle geht die Heilung ohne 
Hinterlassung der leider bei 
operativem Vorgehen nicht zu 
vermeidenden, entstellenden Stig-- 
mata vor sich. Schon allein aus 
Das die ununterbrochene Besonnung und Lüftung der Fisteln ermögli- diesem Grunde sollte in Fällen 
ia von tuberkulöser Drüsenaffektion 
die Heliotherapie als Methode der Wahl gelten. Eine Operation hat jedoch nicht 
nur den Nachteil, entstellende Narben zu hinterlassen — die sich oft infolge ihres 
Sitzes (z. B. am Hals in der Regio submaxillaris) nicht verdecken lassen — sondern 
sie ist auch nicht im stande, Rückfälle zu vermeiden. | 

Ebenso wie bei jeder anderen Lokalisierung der Tuberkulose, so ist auch bei 
der Adenitis trotz des scheinbar gutartigen Charakters des Leidens eine Stärkung 
des Gesamtorganismus unbedingt notwendig. Dies ist aber durch eine Operation 
wohl kaum zu erreichen. Bemerkt soll noch werden, daß wir niemals eine Aus- 
kratzung der Drüsenherde vornehmen. Trotz der scheinbar leichten Ausführbarkeit 
derselben halten wir dieses Vorgehen nicht für unschuldig, da es oft zur Inokula- 
tion des tuberkulösen Gewebes kommt, die schon manchmal eine Generalisierung 
der Krankheit oder eine Meningitis zur Folge gehabt hat. 

Eitrige, mit Fistelbildung einhergehende Adenitiden heilen rasch aus. Nach 
anfänglich ausgiebiger, mit der durch die Sonnenbestrahlung hervorgerufenen Re- 
aktion zu erklärenden Eiterabsonderung versiegen die Fisteln, die Wunden trocknen 
aus, und bedecken sich mit Epidermis. Die von diesem Heilungsprozeß zurück- 
bleibenden Narben sind kaum sichtbar. 
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Die für eine sichere und rasche Heilung günstigste Form bilden selbst sehr 
umfangreiche Einzellymphome. Allgemein kann behauptet werden, daß die Schnellig- 
keit der Heilung dem Volumen des Krankheitsherdes direkt proportional ist. Am 
widerspenstigsten verhalten sich die Fälle von Polymikroadenitis. 

Die Technik der Sonnenbehandlung ist bei Adenitiden von großer Einfach- 
heit. Wie bei allen anderen Lokalisationen muß man auch hier mit der Besonnung 
der unteren Extremitäten beginnen. Diese Vorsichtsmaßregel ist besonders ange- 
bracht, wenn es sich um Adenitis cervicalis handelt. Wollte man in diesen Fällen 
mit einer lokalen Besonnung beginnen, würde der Patient unnötigerweise der Ge- 
fahr einer Kongestion ausgesetzt werden. Um letztere vollständig zu vermeiden, 
kann man den Kopf durch ein weißes Tuch schützen, in welches man zur Ermög- 


Fig. 138." 








15 jährige Patientin. Fuß- und Knietuberkulose. 5mal operiert. 13 Fisteln. Ankylose des Kniegelenks. 


lichung der Besonnung der kranken Stellen entsprechende Löcher geschnitten hat. 
Sobald einmal die allgemeine Pigmentierung des Körpers erreicht ist, werden diese 
Vorsichtsmaßregeln überflüssig. Die Patienten können dann auch, nach voran- 
gegangener 2—4stündiger morgendlicher systematischer Sonnenkur, letztere den 
Rest des Tages über bei unbedecktem Hals auf ihren Spaziergängen, beim Spiel 
oder Sport fortsetzen. 

Auch tracheo-bronchiale Drüsen werden trotz ihres tiefen Sitzes, ebenso die 
oben erwähnten Formen von Drüsentuberkulose, durch die Heliotherapie in der 
günstigsten Weise beeinflußt, eine Behauptung, die durch Röntgenogramme voll 
und ganz bestätigt werden kann. Auch hier sollte die Heliotherapie vor allen 
anderen Behandlungsmethoden als Mittel der Wahl gelten. Aber noch aus einem 
ganz anderen Grunde sollte gerade in den letztgenannten Fällen eine durchgreifende, 
den Gesamtorganismus stärkende Behandlungsmethode, wie es die Heliotherapie 
ist, zu Hilfe genommen werden. Es kann nicht oft genug betont werden, daß der- 
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artige Patienten, ebenso wie die Skrofulösen, Rachitischen und Blutarmen, die man 
gewöhnlich als für die Tuberkulose prädisponiert bezeichnet, in Wirklichkeit 
bereits von latenter Tuberkulose befallen sind, so daß die Vernachlässigung einer 
Hilusdrüsenerkrankung leicht den Ausbruch einer externen oder einer internen 
Tuberkulose, wie z.B. diejenige der Lungen, führen kann. Gerade hier könnte 
also die Heliotherapie als Vorbeugungsmittel der Menschheit unschätzbare Dienste 
leisten. 

Was die Behandlung der Lungentuberkulose anbelangt, so herrschte bis 
in die letzten Jahre in medizinischen Kreisen die Ansicht vor, daß man die Lungen- - 
kranken vor den Sonnenstrahlen schützen müsse. Man beschuldigte die Sonne aller 
möglichen Untaten. Unter anderem sollte sie Fieber, Kongestionen und Blutungen 
hervorrufen. Es gehörte einiger Mut dazu, um gegen dieses Vorurteil anzukämpfen 


Fig. 139. 











Dieselbe nach 11/3 Jahren. Heilung sämtlicher Fisteln und des Knies. Besserung des Allgemeinbefindens. 


und sich von der übertriebenen Furcht frei zu machen, die heute noch einen großen 
Teil der Ärzte befangen hält. 

In den Kliniken von Dr. Rollier hatten wir die Gelegenheit, eine große Zahl 
von Fällen der mit chirurgischer Tuberkulose konkomittierenden Lungentuberkulose 
zu beobachten und ebenfalls durch Heliotherapie zu behandeln. Dabei haben wir 
niemals einen Unfall zu verzeichnen gehabt; im Gegenteil, wir beobachteten immer 
eine auffallende Besserung der Lungenherde unter dem Einfluß der Sonnenstrahlen, 
verbunden mit der Höhenluftkur. Jedoch scheint ein Unterschied gemacht werden 
zu müssen zwischen konkomittierender und einfacher Lungentuberkulose. Die 
Patienten der ersten Kategorie scheinen durch die Evolution ihrer Knochen- und 
Gelenkherde immunisiert zu sein. Aber selbst, wenn es sich nur um eine Stärkung 
des Bodens, um eine Wiederherstellung des Organismus handelte, so können wir 
doch nicht einsehen, warum die Lungenkranken von der Sonnenkur nicht den- 
selben Nutzen ziehen sollten wie die chirurgischen Fälle, sobald das Sonnenbad 
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mit der nötigen Vorsicht ausgeführt wird. Durch ein vorsichtiges Gewöhnen des 
‘ Patienten an die Insolation ist es uns noch immer gelungen, die so gefürchteten Kon- 
gestionen zu vermeiden; im Gegenteil infolge der durch die Sonnenstrahlen her- 
vorgerufenen Hyperämie der Hautgewebe bildet das Sonnenbad ein vorzügliches 
Dekongestivum für die inneren Organe. Aber gerade hier ist die strengste Indi- 
vidualisierung am meisten am Platze. Es sind namentlich die Kinder sowie junge 











Fig. 140. 
Dieselbe. Wiederkehr der Gelenkfunktion. 


| 


Lungenkranke mit wenig ausgesprochener Infiltration der Lungenspitzen, die von 
den Sonnenstrahlen sehr günstig beeinflußt werden. 

Nach Morin, Exchaquet u.a. erscheint die Heliotherapie besonders indiziert 
bei lungenkranken Kindern und denjenigen Erwachsenen, die sich im ersten und 
zweiten Stadium befinden, sobald sie fieberfrei sind, und die Herde einen gewissen 
Grad von Torpidität besitzen, bei Anwendung der gewöhnlichen Kurmittel stationär 
bleiben oder nur sehr wenig Fortschritte machen. Sie ist es manchmal noch bei 
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Lungentuberkulose dritten Grades, auch wenn der Patient schon mit zerstreuten, in 
der Erweichung begriffenen Lungenherden behaftet ist und starken Auswurf hat, 
dabei aber fieberfrei und nicht zu sehr abgemagert ist. Selbstverständlich läßt sich 
in diesen vorgeschrittenen Fällen keine Heilung mehr erzielen. Immerhin bewirkt 
. auch hier die Heliotherapie vermöge ihrer tonisierenden Wirkung auf den Gesamt- 
organismus eine derartige Besserung, daß es den Patienten ermöglicht wird, bei 
dauerndem Aufenthalt in der Höhe ihrer Tätigkeit nachzugehen, wie wir zu be- 
obachten oft Gelegenheit hatten. 


Nichttuberkulöse chirurgische Affektionen und Kriegsverletzungen. 


Auf diesem Gebiete hat sich die Sonnenkur sehr wirksam erwiesen und wurde 
mit größten Erfolgen bei varikösen Geschwüren, Quetschwunden, Frakturen, Ver- 
brennungen, Phlegmonen, Panaritien, Osteomyelitis u.s. w. angewandt. 

Während dieses Krieges wurden in den Militärspitälern mit der Sonnen- 
behandlung die besten Resultate erzielt. Auch wir haben Gelegenheit gehabt, alte 
Fisteln mit Granat- und Knochensplittern bei internierten Kriegsgefangenen durch 
Anwendung der Sonnenbäder auszuheilen. 

Auf Einzelheiten können wir wegen der Weitläufigkeit dieses Themas nicht 
eingehen, doch steht dem Leser, den es interessieren sollte, eine Arbeit von 
Dr. Rollier, „Sonnen- und Luftbehandlung nicht tuberkulöser chirurgischer Affektionen 
mit Einschluß der Kriegsverletzungen" (Verlag der H. Lauppschen Buchhandlung, 
Tübingen, 1916) zur Verfügung. 


Röntgenkontrolle der erreichten Resultate. 


Diese ganze Arbeit, wie wir sie soeben skizziert haben, steht unter Kontrolle 
des Röntgenogramms. Regelmäßig werden von allen unseren Patienten in einem 
Intervall von 2—3 Monaten Aufnahmen gemacht. Erst dadurch sind wir im stande, 
Sitz und Ausdehnung der Erkrankung festzustellen und uns über Verlauf und Pro- 
gnose zu informieren. So haben wir auch den Begriff der Heilung weiter gefaßt 
und erklären nur als geheilt, was uns die Platte als geheilt zeigt. In der Regel 
tritt die klinische Heilung etwas früher zu Tage, als es das Röntgenogramm zugibt 
— auch abgesehen von kleinen, sich erst viel später ausgleichenden Unregelmäßig- 
keiten der äußeren Form. Schon ganz oberflächliche Betrachtung lehrt uns fol- 
gendes: 

1. In der Regel sind die krankhaften Veränderungen von größerer Ausdehnung, 
als wir von der Röntgenära anzunehmen gewohnt waren. 

2. Der zeitliche Verlauf der Infektion variiert in weiten Grenzen und ist von 
der jeweiligen Virulenz, von individuellen Faktoren und von ihrem Sitz abhängig. 

3. Nach vollständigem Abklingen der klinischen Symptome vergeht oft eine 
geraume Zeit, bis die innere Um- und Neuordnung zur Ruhe gekommen ist. 
Das Röntgenogramm hinkt in gewissem Sinne also der klinischen Symptomato- 
logie nach. 

In einer großen Zahl der Fälle, besonders im jugendlichen Alter, lassen sich 
vergrößerte bronchiale Drüsen nachweisen; bei negativem Ausfall der daraufhin 
vorgenommenen Untersuchung dürfen zum Teil die bis heute nur selten im Röntgen- 
bild sichtbaren Mesenterialdrüsen als Eintrittspforte angesprochen werden, von dem 
Moment an, in dem die hämatogene Invasion in das Knochengewebe oder ab und 
zu ins Periost und ins Gelenk stattfindet, bleibt uns eine lange Wartezeit, bis auf 
der Platte die ersten Symptome in Erscheinung treten. Reine tuberkulöse Knötchen 
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im Knochenmark können in Verkäsung übergehen, tuberkulöse Granulationsherde 
und Infiltrate sich voll entwickeln, bei noch negativem Befund. Erst die folgende 
Destruktion des Knochengewebes durch lakunäre Einschmelzung (Caries sicca) oder 
das durch Verkäsung verursachte Absterben der Knochenbälkchen (Knochensand, 
Sequester) beginnen nunmehr deutlich zu werden. 

Bei Gelenkaffektionen lassen sich die beiden Formen von primär ossalem und 
primär synovialem Sitz sowie deren Ausgänge oft erst rückschließend auseinander- 
halten; reine Tuberkulose als kleine Knötchen ohne Entzündung bei intakter Syno- 
vialis entzieht sich der Diagnose lange Zeit. 

Das Charakteristicum der Röntgenbefunde, wie man sie bei tuberkulöseiı 
Knochenerkrankungen erheben kann, läßt sich zusammenfassend definieren: 

A. Primärer Abbau. 2. Se- 
kundäre, geringe Reproduktion 
(Periostreaktion). 

Unter den Begriff „primä- 
rer“ Abbau gehören imspeziellen: 

1. Frühzeitige,hochgradige 
und ausgedehnte Atrophie (akute 
exzentrische Atrophie) der be- 
fallenen Knochen und Gelenk- 
enden, eine durch Verarmung 
an Kalksalzen bedingte Licht- 
durchlässigkeit. 

2. Strukturveränderungen 
im Innern und an der Peripherie, 
Rarifikation, Lücken und Netz- 


Fig. 141. 
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werk, Kavernen, Herde käsiger 
und fungöser Form mit konse- 
kutiver Eiterung und öfter ty- 
pisch lokalisierten Sequestern 





15jährige Patientin. Schwere Ileocöcaltuberkulose und Peritonitis, 3 mal 

operiert (Resektion und Enteroanastomose). 5 Fisteln. 3 stercorale Fisteln, 

deren eine in der rechten Fossa iliaca in einer 8 cm langen Wunde reich- 
lich Kot absondernd. 


(Olecranon, Femurkopf u. s. w.). 

3. Defekte, welche die äußere Form und die Beziehungen zu benachbarten 
Skeletteilen alterieren. | 

Der zweite Moment, die sekundäre, geringe Reproduktion, steht im Gegensatz 
zu dem bei der Osteomyelitis beobachteten Verhalten des Periosts und leitet bereits 
zu den eigentlich reparativen, heilenden Vorgängen hinüber. Bei jeder langdauernden 
Tuberkulose kann das Periost in geringem Grade durch toxische Reize aktiv werden, 
bei geschlossenen Herden aber in der Regel nicht. Daneben scheint es noch auch 
eine seltene Periostitis tuberculosa zu geben, bei der sich eine gleichzeitige Affektion 
des Knochens nicht nachweisen läßt. Kann Lues ausgeschlossen werden, so ist 
Immer noch die Möglichkeit zuzugeben, daß eine unbekannte Ätiologie sich da- 
hinter versteckt. Ein Übergangsbild zeigt die gleichzeitig mit exzentrischer Atrophie 
(bei fehlender Sklerose im Innern) auftretende Hyperostose der progressiven In- 
filtration bei tuberkulöser Osteomyelitis der Diaphysen langer Röhrenknochen, deren 
sequesterbildende und käsige Formen sich mehr nach dem Typus der einfachen 
Tuberkulose entwickeln. 

Von diesen Ausnahmen abgesehen, finden wir den Typus einer einsetzenden 
und fortschreitenden Heilung weniger im Sinne einer reparativen Periostitis als in 
einer sauberen Elimination des krankhaften Gewebes und in einer scharfen De- 
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markation gegen den gesunden Knochen. Bei extraartikulär gelegenen Herden ist 
die verschwindende Atrophie und der steigend zunehmende, oft die normale Grenze 
überschreitende Kalkgehalt (Sklerose) eines der ersten Heilungssymptome. Zunächst 
in vereinzelten Partien neben noch morschem, kalkarmem Gewebe tritt diese Sklerose 
immer mehr in Erscheinung, um schließlich in dem Moment ihren Höhepunkt und 
Totalität zu erreichen, in dem die oben erwähnte Demarkation beendet ist. 

. Herde, die im Gelenk begonnen oder sekundär in ein solches durchgebrochen 
sind, behalten den (exzentrisch) atrophischen Charakter länger. Hier verrät sich die 
Heilungstendenz an einem zunehmenden, aunangen, trabekulären Maschenwerk der 
grobzügig rarefizierten 
Struktur. 

Zusammengestellt bietet 
ausgeheilte Knochentuberku- 
lose als Merkmale: 

1. Verschwundene Atro- 
phie; kräftiger, oftübermäßiger: 
Kalkgehalt (Sklerosen); in Zu- 
sammenhang damit: i 

2. Wiederkehrende, dann 
grobzügig rarefizierte Struktur. 

3. Scharfe Begrenzung 
bleibender Defekte. 

4. Eigentliche reproduk- 
tive Vorgänge: Osteophyten- 
bildung (Brücken, Spangen 


Fig. 142. 
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Dieselbe Patientin nach 10 Monaten. Vollständig geheilt, mit Vernarbung 5. Resorptionsvorgänge:- 


sämtlicher Kotfisteln. i s we 
Verschwinden periostitischer 


Produkte und infiltrierender Vorgänge; Anpassung an Funktion (Wiederausheilung 
von Gelenken). l 
' Klimatologisches und Schlußfolgerungen. 

Für die Heliotherapie wäre natürlich das ideale Klima dasjenige, das jahraus 
jahrein täglich eine gewisse Zahl von Sonnenstunden ermöglicht und wo die 
sonstigen klimatischen Faktoren den möglichst ununterbrochenen und ausgedehnten 
Gebrauch einer reinen, frischen Luft gestatten. Ein derartig ideales Klima, das uns 
Tag für Tag die Sonne dosieren ließe, gibt es wohl kaum. Das ist aber auch nicht 
nötig. Dagegen muß verlangt werden, daß der Ort, an welchem heliotherapeutische 
Kuren mit Aussicht auf Erfolg unternommen werden sollen, windgeschützt liegt, 
daß die sommerliche Hitze erträglich und die Kälte im Winter so weit gemildert 
ist, daß ein dauernder Aufenthalt der Patienten im Freien möglich wird. Ebenso 
muß darauf geachtet werden, daß nicht dicker Nebel Wochen hindurch den Kranken 
die heilbringenden Sonnenstrahlen entzieht. 

Zur Charakterisierung des Höhenklimas wäre folgendes anzuführen: 

1. Geringer Luftdruck. 

2. Geringe Frequenz der Winde. Es finden sich im Gebirge sehr leicht wind- 
geschützte Orte. Dies gilt namentlich für nach Süden offene Berghänge oder Halden, 
die gegen den kalten Nordwind völlig Schutz gewähren. 
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3. Große Trockenheit der Luft. Wießner fand die bakterientötende Wirkung 
der Sonnenstrahlen in trockener Luft größer als in feuchter. 

4. Geringe, vorübergehende Nebelbildung. Letztere wird, sobald eine Höhe 
von 1200 bis 1500 m erreicht ist, immer seltener. Die Bewohner derartiger Gebirgs- 
gegenden erfreuen sich oft im Winter monatelang des herrlichsten Sonnenscheins, 
während sich zu ihren Füßen, in ca. 800—900 m Höhe, ein dickes Nebelmeer aus- 
dehnt, das die darunterliegenden Gegenden in Kälte und Dunkel einhüllt. 

5. Längere Regenperioden, wie man sie ım Flachlande kennt, sind im Gebirge 
Ausnahmen. 


Fig. 143. 





30 jähriger Mann. Tuberkulöse Affektion des Processus post, calcanei. Wellenförmige 


Auflockerung des Gewebes. Höhlenbildung.} 


6. Die Sonnenscheindauer ist im Gebirge infolge der relativen Nebelarmut eine 
viel bedeutendere als im Flachlande. Besonders in die Augen springend ist der 
Unterschied, wenn man die Verhältnisse im Winter betrachtet. In den vier Monaten 
November bis Februar ist die Sonnenscheindauer in St. Moritz (1856 m) gerade 
doppelt so groß als in Zürich (411 m). 

7. Die Intensität der Lichtstrahlen ist im Gebirge eine außerordentlich große. 
Diese wird im Winter durch die reflektierende Wirkung von Eis und Schnee nicht 
unwesentlich verstärkt. Damit steht die außerordentlich bactericide Kraft der Sonnen- 
strahlen im Gebirge in Verbindung. Unter den verschiedenen über diesen Gegen- 
stand erschienenen Arbeiten sei hier auf diejenige Angelika Treskinsajas hin- 
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gewiesen, die unter der Leitung von Dr. v. Muralt in Davos-Dorf, erschienen ist 
Vergleichende Untersuchungen, die in Davos (1560 m), Wald-Zürich (903 m) und in 
St. Petersburg unternommen wurden, zeigten, daß in Davos 3 Stunden, in Wald 
4 und am Meere 5 Stunden nötig waren, um Tuberkelbacillen durch Sonnenstrahlen 
abzutöten. 

8. Ebenso ist die Intensität der Wärmestrahlen im Gebirge eine sehr hohe. Ein 
Steigen des Thermometers bis zu 50°C in der Sonne ist selbst im Winter durchaus 
nichts seltenes, während die gleichzeitige Schattentemperatuf kaum mehr als 0° 
beträgt. 


Fig. 144. 





Nach 11/3 Jahren mit glatter Knochennarbe vollständig ausgeheilt. 


9. Die Reinheit der Höhenluft ist sehr ausgesprochen und genügend bekannt. 
Da ja die Sonnenstrahlen erst nach Durchdringung der ganzen Luftschicht die Ebene 
treffen und die tiefen Schichten der Atmosphäre so reich an Staub, Mikroorganismen, 
Wasserdampf und Nebel sind, gehen bis zu 90% von ihrer Wirkung verloren. Man 
darf also die Intensität der Strahlung der Höhenlage eines Ortes direkt proportional 
setzen. Violle fand an der Meeresküste eine Verminderung der infra-roten Strahlen 
um 23—30%, während diese Verminderung auf dem Observatorium des Mont Blanc 
nur 6% beträgt. Luft und Boden der Ebene haben annähernd dieselbe Temperatur, 
da die dickeren Luftschichten eine Wärmeregulierung weniger leicht zulassen. Ganz 
anders auf den Bergen. Ä 

„Auf den Bergen“, so schreibt der leider allzu früh verstorbene Professor 
Dufour, „läßt die durchsichtige und staubfreie Luft die Sonnenstrahlen unbehindert 
durch, ohne sie ihrer Stärke zu berauben. Dieselben können daher dem Boden ihre 
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Wärme direkt mitteilen, während die Luft sich nicht erwärmt und frisch bleibt. Der 
Kontrast zwischen der Stärke der direkten Sonnenstrahlung und der umgebenden 
frischen Luft bildet ein Charakteristicum des alpinen Klimas.“ 

10. Bedeutende Radioaktivität der Luft. Saake konstatierte, daß dieselbe im 
Hochgebirge verstärkt ist und fand durch seine Messungen, daß die Luft in Arosa 
(1800 m) durchschnittlich 3mal soviel an radioaktiver Emanation enthielt, als Elster 
und Geitel durch dieselben Messungen in Wolfenbüttel (75 m) gefunden hatten und 
daß der Maximalgehalt sogar das Fünffache desjenigen im Flachland sein kann. 

Aus diesen Gründen denken wir, daß sich die Sonnenkur in zweckmäßiger, 
erfolgreicher und ununterbrochener Weise nirgends besser durchführen läßt als im 
Hochgebirge. 

Würde nun eine Anwendung der Sonnenkur in der Ebene eine nutzlose Zeit- 
vergeudung sein? Weit davon entfernt. Schon allein die schönen Resultate, welche 
zahlreiche Ärzte in der Ebene bei ihren mit der Besonnung behandelten Patienten 
erzielen, dürften genügen, um uns eines anderen zu belehren. Es gibt im Flachland 
zahlreiche Krankenhäuser, in welchen während der schönen Jahreszeit die Sonnen- 
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kur mit recht ermutigendem Erfolg durchgeführt wird. Aber in diesen Fällen handelt 
es sich um Artstalten, in denen die Sonnenkur gleichsam nur aushilfsweise im Verein 
mit den anderen dem Arzt zur Verfügung stehenden therapeutischen und diä- 
tetischen Behandlungsmethoden angewendet wird mit dem Bestreben, alle Hilfs- 
quellen der modernen Medizin im Interesse des Patienten auszunützen. Ob es sich 
in Anbetracht der relativ ungünstigen klimatischen Verhältnisse der Ebene lohnen 
würde, daselbst Anstalten für eine systematische, alleinstehende Sonnenkur einzu- 
richten, bleibt dahingestellt. Einige Ärzte sind ernstlich bestrebt, dem Mangel an 
sonnigen Tagen und dem Übelstand einer geringen Intensität der ultra violetten 
Strahlen durch Einführung von Quarzlampen und anderen künstlichen Lichtquellen 
abzuhelfen. Inwiefern die Ersetzung der Sonnenstrahlen durch künstliches Licht er- 
folgreich bei der Behandlung der chirurgischen Tuberkulose ist, wird uns erst die 
Zukunft lehren können, da ein abschließendes Urteil bis heute noch nicht vorliegt. 
Jedenfalls aber darf nicht vergessen werden, daß es nicht nur die heilbringende 
Wirkung der Sonnenstrahlen ist, der man die schönen Erfolge zu verdanken hat. 
Auch die frische, reine, bakterienfreie und tonisierende Luft spielt hier eine nicht 
unwesentliche Rolle. 

Haben nun auch die städtischen Krankenhäuser im Tiefland in der Mehrzahl 
nicht die unleugbaren Vorteile ihrer Schwesterstationen im Gebirge, so sollte doch 
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dem Einfluß der Sonne bedeutend mehr Rechnung getragen werden. Überall sollte 
ihr freier Zutritt gewährt werden. Schon beim Bau und in der Anlage von Hospitälern 
wäre es nötig, Galerien vorzusehen, auf welche die Kranken in ihren Betten hinaus- 
gerollt, dem wohltätigen Einfluß von Luft und Sonne ausgesetzt werden könnten. 
Ist es unmöglich, vom allgemeinen Sonnenbad den gleich ausgiebigen Gebrauch 
wie im Gebirge zu machen, so kann doch eine Lokalbehandlung in ausgedehntem 
Maße stattfinden. Neben solchen Galerien ließen sich leicht auf den Dächern der 
Krankenhäuser Solarien einrichten oder Terrassen auf den Seitenflügeln oder, wo 
mehr Platz vorhanden ist, spezielle Pavillons für die Sonnen- und Luftkur in den 
Gartenanlagen. Die dadurch erzielte vermehrte Widerstandskraft der Patienten dürfte 
ohne Zweifel das Resultat der Behandlung günstig beeinflussen. 

Eine Krankenhausbehandlung der von externer Tuberkulose befallenen Patienten 
bleibt ein „non-sens“, solange derartige Kranke monate-, ja oft jahrelang in schlecht 
gelüfteten, von der Sonne abgeschlossenen Sälen angesammelt bleiben. Man soll 
unbedingt dazu kommen, die überfüllten .Krankensäle zu entlasten und die Insassen 
an die frische, freie Luft herauszuholen. Ebenso unlogisch ist es, in der bis dahin 
gebräuchlichen Art tuberkulöse Wunden und Fisteln — überhaupt alle offenen 
Tuberkulosen — mit sog. antiseptischen Verbänden, die mit einer wirksamen Zell- 
verteidigung nicht im Einklang stehen, von Luft und Sonne abzuschließen. 

Die Durchführung der Luft- und Sonnenbehandlung sollte in jedem Falle von 
externer Tuberkulose den therapeutischen Hauptfaktor bilden, „denn die Besonnung“, 
sagt Dr. Iselin, „ist ein ideales, nicht nur ein specifisches Mittel gegen Tuberkulose«. 
Es ist unglaublich, wie wenig geschehen ist, um die Heliotherapie zu einem All- 
gemeingut werden zu lassen. Beim gegenwärtigen Stand der Dinge ist die mächtige Zahl 
dieser Art Kranken zu einer großen Last für die Krankenhausverwaltungen und für 
die Allgemeinheit geworden. Überall sollten deshalb für dieselben, sei es auf dem 
Lande, am Meere oder im Gebirge, heliotherapeutische Anstalten geschaffen werden 
oder, wo das unausführbar scheint, sollten wenigstens Sonnengalerien erstehen, in 
den Städten selbst oder in ihrer Umgebung. Dahin könnten die kleinen Patienten 
durch ihre Eltern gebracht und einer zuständigen Person zur Sonnenkur anvertraut 
werden, statt sie in dunklen Mansarden und sonnenarmen womungen sich ver- 
schlimmern und dahinsiechen zu lassen. 


Grundzüge der Protozoenforschung 


in ihren Beziehungen zur Medizin. 
Von Dr. Victor Jollos. 
Mit 15 Textabbildungen und 2 farbigen Tafeln. 
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Spät erst ist die Rolle der Protozoen als Krankheitserreger und damit auch 
ihre Bedeutung für die medizinische Wissenschaft erkannt worden. Wohl hatte schon 
Leeuwenhoek, der Erfinder des Mikroskops, parasitische Protozoen aus dem 
menschlichen Darm mit seinem Instrument beobachtet. Wohl wurde als erster niederer 
Krankheitserreger beim Menschen 1868 von Obermeier die Recurrensspirochäte, 
also ein den Protozoen zum mindesten sehr nahestehender Mikroorganismus, nach- 
gewiesen. Aber die Kenntnis der einzelligen Lebewesen und die gebräuchlichen 
Untersuchungsmethoden waren noch nicht weit genug entwickelt, um eine genauere 
Erforschung pathogener Formen zu ermöglichen. Wenig günstig für ihren Ausbau 
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= erscheint zunächst dann auch der Aufschwung, den die Bakteriologie im letzten 
Viertel des vorigen Jahrhunderts im Zusammenhang mit den Arbeiten von Pasteur 
und Robert Koch nahm, war damit doch die Versuchung gegeben, die auf bakterio- 
logischem Gebiet gewonnenen Anschauungen und die dort so erfolgreichen Methoden 
ohneweiters auch auf das Studium der Protozoen zu übertragen. Hier aber bedurfte 
es eines wesentlich andern Vorgehens: Das wichtigste Hilfsmittel der bakteriologi- 
schen Technik, die Reinkultur, war und ist auch heute noch in der Protozoologie 
überhaupt nicht oder nur in verhältnismäßig wenigen Fällen anwendbar. An ihre 
Stelle tritt hier die genaue morphologische Untersuchung des einzelnen Parasiten 
und die Aufklärung seines Lebensgangs, Aufgaben, die erst nach Vertiefung unserer 
Kenntnisse von den freilebenden Protozoenarten gelöst werden konnten und vor 
allem durch die Arbeiten Fritz Schaudinns durchgeführt worden sind. 

Gleichzeitig mit dem inneren Ausbau der Protozoenforschung ist aber auch 
aus äußeren Gründen das Interesse an ihr stark gewachsen: Die Entwicklung der 
Weltwirtschaft hat ja zu einem ständig enger werdenden Anschluß überseeischer 
und tropischer Länder an die alten Kulturstaaten geführt. In tropischen Gegenden 
aber spielen die Protozoen als Krankheitserreger eine ungleich wichtigere Rolle als 
in der gemäßigten Zone.. Häufig sind sie dort sogar von größerer Bedeutung als 
bakterielle Infektionen. Der regere Verkehr, die Erschließung der Kolonien und die 
zunehmende Möglichkeit von Krankheitseinschleppungen führte daher naturgemäß 
zu einer intensiveren Beschäftigung mit den krankheitserregenden Protozoen und 
damit auch zu einer rascheren Erweiterung unserer Kenntnisse von ihnen. 

Auch heute noch bildet hierbei die morphologisch-entwicklungsgeschichtliche 
Untersuchung die erste und wichtigste Grundlage jedweder Protozoenforschung. 
Denn eine genaue Kenntnis des Baues und der Entwicklung der Protozoen ist die 
notwendige Voraussetzung nicht nur für ihre Unterscheidung, sondern auch für ein 
tieferes Verständnis ihrer physiologischen Leistungen wie ihres Me als Parasiten 
und endlich auch der Maßnahmen zu ihrer Bekämpfung. 

Bau, Entwicklung und Funktionen der Protozoen wollen wir daher zunächst 
betrachten und erst im Anschluß daran ihre Rolle als Parasiten und ihre Bekämpfung. 
Im speziellen Teil behandeln wir dann noch sämtliche wichtigeren Arten, die als 
Parasiten und Krankheitserreger beim Menschen bisher nachgewiesen worden sind. 


Die Bestandteile der Protozoenzelle. 


Wie bei allen Zellen unterscheiden wir auch bei den Protozoen zwei Haupt- 
bestandteile: Protoplasma und Zellkern. 

Das Protoplasma ist seinem physikalischen Verhalten nach eine Flüssigkeit 
von wechselnder Konsistenz. Physikalisch-chemisch, resp. chemisch erscheint es 
als Emulsion verschiedener kolloidaler Verbindungen, unter denen Proteine und 
Lipoide die wichtigste Rolle spielen. Bei mikroskopischer Prüfung läßt sich häufig 
eine bestimmte Struktur des Plasmas nachweisen, u. zw. ein bald gröberes, bald 
feineres Waben- oder Alveolenwerk, das im optischen Querschnitt als Netz erscheint. 
An der Oberfläche der Zelle sowie um den Kern und größere Vakuolen sind die 
Waben in Parallelreihen angeordnet und bilden so einen regelmäßigen Alveolensaum. 

Dieser morphologisch nachweisbare Bau erklärt sich nach Bütschli! daraus, 
daß das Plasma stets ein schaumartiges Gemenge zweier Flüssigkeiten darstelle, des 
die Wabenlamellen bildenden zähflüssigen Hyaloplasmas und -des von den Waben- 
wänden umschlossenen dünnflüssigeren Enchyplasmas. Gegen die allgemeine Gültig- 
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keit dieser Bütschlischen Auffassung sind neuerdings wichtige Einwände erhoben 
worden. Wohl ist das Vorkommen eines wabigen Baues nicht zu bezweifeln und läßt 
sich auch häufig an lebenden und ungeschädigten Protozoen einwandfrei beobachten. 
In anderen Fällen! kann man aber ebenso sicher mikroskopisch feststellen, daß keine 
schaumartige Struktur, sondern nur eine Emulsion vorliegen kann. Ferner ist darauf 
hingewiesen worden, daß bei schaumartiger Struktur jedweden Plasmas sein Ver- 
halten beim Ausfließen sich infolge der großen inneren Spannung nicht nach den 
für Flüssigkeiten geltenden physikalischen Gesetzen richten könne, denen es aber, 
wie die Erfahrung lehrt, dennoch durchaus folgt 2. 

Nach außen hin bildet das Plasma eine feine Oberflächenmembran, die in 
vielen Fällen auf mannigfache Weise noch besonders verstärkt werden kann. Ferner 
läßt sich bei manchen Protozoen noch eine Sonderung des Plasmas erkennen, in 
eine äußere, meist stärker lichtbrechende Schicht, das sog. Ektoplasma, und in 
eine innere, das Endoplasma. Das Endoplasma enthält häufig aufgenommene 
Nahrungsstoffe, die meist von Vakuolen umschlossen werden, gelegentlich auch ver- 
schiedene Reservestoffsubstanzen. Neuerdings wollen manche Untersucher ebenso 
wie bei den Zellen der höheren Lebewesen auch bei den Protozoen besondere 
ständige Strukturelemente (Mitochondrien, Golgiapparat u. a.) nachweisen, doch handelt 
es sich auch hierbei vermutlich nur um Stoffwechselprodukte. Schließlich sind bei 
manchen Protozoen fibrilläre Bildungen vorhanden, die sich aber, wie wir sehen 
werden, in der Regel genetisch vom Kern ableiten lassen. 

Der Kern kann in der Protozoenzelle in der Einzahl wie in der Vielzahl vor- 
handen sein, er kann an eine bestimmte, bald centrale, bald periphere Lage gebunden 
sein oder auch frei in der Zelle herumwandern. In der Regel erscheint er als Bläschen, 
das vom Plasma häufig durch eine selbständige Membran getrennt ist, die in manchen 
Fällen erhebliche Dicke und Festigkeit besitzt, bei anderen Formen dagegen voll- 
ständig fehlt, so daß der Kern dann wie jede größere Vakuole nur von einem ein- 
fachen Alveolensaum umschlossen ist. 

Im Kern der Protozoen werden ganz wie bei den Metazoenkernen mehrere 
Substanzen unterschieden, deren Trennung aber weniger auf Grund genauerer chemi- 
scher Analyse erfolgt, sondern sich auf ihr verschiedenes Verhalten gegenüber 
manchen Farbstoffen gründet. Über die chemische Natur der unterschiedenen Sub- 
stanzen ist wenig bekannt, wir wissen nur, daß unter ihnen Nucleoproteine eine 
große Rolle spielen. 

Nach dem färberischen und morphologischen Verhalten unterscheidet man in 
der Regel Chromatin, Linin und Plastin. Von diesen Substanzen bildet das Linin 
ein feines, kaum färbbares Alveolengerüst, ähnlich dem des Plasmas. Das sich mit 
allen sog. Kernfarbstoffen besonders stark färbende und daher am meisten 
untersuchte Chromatin findet sich im ruhenden Kern der Protozoen in Form von 
feinen Körnern oder größeren Brocken, ferner kann es auch diffus über das Linin- 
werk und im „Kernsaft“ verteilt sein. Das Plastin endlich bildet entweder für sich 
sog. Kernkörperchen oder Nucleolen, oder aber es ist mit dem Chromatin zu größeren 
Kugeln zusammengeballt. | 

Morphologisch betrachtet, finden wir bei den Protozoen einen recht verschie- 
denen Bau der Kerne?. Am weitesten verbreitet, besonders bei niederen Formen, 

1! S. v. Prowazek, Studien zur Biologie der Protozoen. V. A. f. Protistenk. 1910, XX. 
es m W. Lepeschkin, Über die Struktur des Protoplasmas. Ber. d. deutsch. botan. Ges. 1911, 


3 M. Hartmann, Die Konstitution der Protistenkerne und ihre Bedeutung für die Zellenlehre. 
Jena 1911, G. Fischer. 
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sind die sog. Karyosomkerne. Sie bestehen aus einem meist central gelegenen 
groBen Kernkörper oder Karyosom, das gewöhnlich aus Plastin und Chromatin, 
gelegentlich aber auch nur aus einer dieser beiden Komponenten gebildet wird. Das 
Karyosom ist von einem feinen achromatischen Wabenwerk umgeben, das mehr 
oder weniger fein verteilte chromatische Substanz enthält, die mitunter auch in 
Form kleiner Körner auftritt. Eine Kernmembran kann vorhanden sein, braucht es 
aber nicht. 

Von diesem einfachsten Bau lassen sich die übrigen Kerntypen in der Weise 
ableiten, daß der Außenkern immer chromatinreicher wird und demgemäß zahl- 
reiche kleinere oder größere Chromatinbrocken aufweist, das Karyosom wird umge- 
kehrt immer kleiner, und wir gelangen auf diese Weise schließlich zu Kernen vom 
„massigen“ Bau. Bei ihnen ist das Chromatin im ganzen Kern gleichmäßig verteilt 
und ein eigentliches Karyosom kaum mehr nachweisbar, dagegen finden sich meist 
aus Plastinsubstanz bestehende Nucleolen von wechselnder Zahl und Größe. 


Zu betonen ist übrigens, daß bei der gleichen Art der morphologische Aufbau 
während verschiedener Perioden Schwankungen unterliegen kann, indem bald fast 
die gesamte chromatische Substanz auf das Karyosom konzentriert ist, bald von 
diesem an den Außenkern abgegeben wird. Es sind das sog. „cyclische Verände- 
rungen des Kernes“, die vielleicht mit dem Stoffwechsel der Zelle in enger 
Beziehung stehen. 

Die meisten Protozoenkerne besitzen endlich noch ein besonderes Teilungs- 
organell, das wir ganz wie das entsprechende extranucleäre Gebilde der Metazoen- 
zelle als Centriol bezeichnen. In sehr vielen Fällen liegt das Centriol innerhalb des 
Karyosoms 1, ist aber, wie neuere Beobachtungen zeigten, keineswegs daran gebunden, 
so daß man es auch bei der gleichen Art bald innerhalb des Karyosoms, bald von 
diesem getrennt findet. Bei anderen Formen liegt es als dauernd selbständiges 
Gebilde („Nucleocentrosom“) innerhalb des Kernes und bei manchen Protozoen 
endlich ist es wie bei den Metazoenzellen aus dem Kern ins Plasma übergetreten. 


Einen tieferen Einblick in die Bestandteile des Kernes erhält man vor allem 
bei dem Studium der Kernteilung. Im Gegensatz zu der im Prinzip nach recht ein- 
heitlichem Schema, verlaufenden Teilung der Metazoenkerne finden wir bei den 
Protozoen auch bei der Kernteilung die verschiedensten Variationen verwirklicht. 
Von einer recht einfachen Durchschnürung des ganzen Kernes bis zu einem durchaus 
der Mitose bei Metazoenzellen entsprechenden komplizierten Geschehen. Wie man- 
nigfach aber auch die Bilder der Kernteilung bei den verschiedenen Protozoen 
erscheinen mögen, stets lassen sich, wie die Untersuchungen der letzten Jahre klar 
gezeigt haben, zwei Komponenten bei der Kernteilung unterscheiden: die sog. idio- 
generative und die „lokomotorische“ oder besser Teilungskomponente. 

Im theoretisch einfachsten Fall sind beide Komponenten auf das Karyosom 
beschränkt. Bei der Teilung durchschnürt sich zuerst das im Karyosom enthaltene 
Centriol, und mit dem Auseinanderrücken der entstandenen Tochtercentriole streckt 
sich auch das ganze Karyosom in die Länge, schnürt sich dann in der Mitte hantel- 
förmig ein, um schließlich in zwei Teile zu zerfallen, die auseinanderrücken und 
zu neuen Kernen werden. Ein solcher nur auf das Karyosom beschränkter 
Teilungsmodus ist allerdings nur relativ selten nachweisbar. In der Regel sehen 
wir schon bei den einfachen Karyosomkernen die Komponenten in der Weise 





ı Vielfach wird daher die Bezeichnung Karyosom nur noch für Kernkörperchen verwendet, die 
ein Centriol enthalten, während die anderen „Binnenkörper“« genannt werden, eine Nomenklatur, die 
bei der Möglichkeit einer Loslösung des Centriols kaum mehr zweckmäßig ist. 
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verteilt, daß die Teilungskomponente vom Karyosom (und Centriol), die idiogenerative 
vorzugsweise vom Außenkern gebildet wird. Auch hier streckt sich nach voran- 
gegangener Teilung des Centriols das Karyosom in die Länge, schnürt sich in der 
Mitte hantelförmig ein, während die Masse des Außenkerns entweder unregel- 
mäßig verteilt wird, häufiger aber sich im Äquator der vom Karyosom gebildeten 
Hantelfigur zu einem Ring verdichtet (Taf. XIII, Fig. 15). Dieser Ring zerfällt dann 
in eine Anzahl chromatisch färbbarer Stücke (Taf. XIII, Fig. 1c,d0), die man bis zu 
einem gewissen Grad mit den Chromosomen der Metazoenzelle vergleichen darf. 
Im weiteren streckt sich die Karyosomhantel immer mehr, ihre Enden verdicken 
sich um die Centriole zu sog. Polkappen (Taf. XIII, Fig. 1g), ihr mittlerer Teil bildet 
eine Anzahl Spindelfasern, auf denen sich die eben erwähnten chromatischen Körner 
anordnen, um sich späterhin zu durchschnüren, zwei Tochterplatten zu bilden, die an 
die beiden Pole der Kernspindel wandern (Taf. XIII, Fig. 1c,e, f). Die beiden Pole 
rücken immer weiter auseinander, die Verbindung zwischen ihnen zerreißt, und 
während die Polkappen sich zu Karyosomen abkugeln, lösen sich die Chromatin- 
körperchen wieder auf und bilden allmählich wieder einen Außenkern (Taf. XII, 
Fig. 1A). 

Die Weiterentwicklung des Kernteilungsmodus geht nun (meist parallel mit 
dem Zurücktreten des Karyosoms, s. o.) dahin, daß der chromatische Bestandteil der 
lokomotorischen Komponente, der die Polkappen bildete, immer mehr reduziert 
wird, so daß sie schließlich nur noch aus den Centriolen und den achromatischen 
Spindelfasern besteht. Daneben gibt es auch Kernteilungstypen, bei denen kein 
distinktes Centriol nachweisbar ist, sondern die Teilungskomponente allein aus den 
achromatischen Faserzügen besteht. Die chromatischen Substanzen des Kernes 
gehören nur mehr der idiogenerativen Komponente an und werden fortschreitend 
genauer verteilt, so daß es schließlich zur Ausbildung von typischen Chromosomen 
in konstanter Zahl — ganz wie bei den Metazoenzellen — kommt. Und liegt dann 
noch das Teilungsorganell statt intranucleär dauernd im Plasma, so ist ein mit der 
Metazoenmitose fast vollständig übereinstimmender Teilungsmodus erreicht. 

Wir haben damit natürlich nur die Grundzüge der Entwicklung der Proto- 
zoenkernteilungen verfolgt. Im einzelnen finden sich aber die mannigfachsten 
Abweichungen von dem skizzierten Schema verwirklicht. Ist doch der Teilungsmodus 
in hohem Maße von dem verschiedenen Bau der Kerne abhängig — daneben aber 
auch von manchen äußeren Bedingungen, so daß man mitunter selbst bei Individuen 
der gleichen Art in verschiedener Weise verlaufende Kernteilungen beobachten 
kann. 

Neben den von uns bisher betrachteten mannigfachen Arten der Zweiteilung 
findet sich bei manchen Protozoengruppen auch ein gleichzeitiger Zerfall des Kernes 
in (mehr oder weniger) zahlreiche Tochterkerne. Derartige „multiple Kernteilungen“ 
sind jedoch von einfachen Zweiteilungen abzuleiten und kommen in der Weise 
zu stande, daß innerhalb der primären Kernmembran wiederholte reguläre Zwei- 
teilungen des Karyosoms (und eventuell auch des Außenkernmaterials) erfolgen, 
ohne daß sich diese Tochterkernanlagen gleich völlig voneinander trennen. Erst 
wenn auf diese Weise innerhalb der alten Kernhöhle zahlreiche neue Kernanlagen 
entstanden sind, kommt es zum multiplen Zerfall, der also nichts weiter darstellt 
als das gleichzeitige Auseinandertreten schon vorher durch wiederholte intranucleäre 
Zweiteilungen gebildeter Tochterkerne. Es ist wohl ohneweiters klar, daß derartige 
Kerngebilde, die in ihrem Innern schon mehrere oder viele Tochterkernanlagen 
besitzen, anders bewertet werden müssen als ein gewöhnlicher einheitlicher Kern. 
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Wir bezeichnen sie mit Hartmann als „polyenergid“, um damit anzudeuten, daß 
es sich bei ihnen trotz der scheinbaren Einheit um im Prinzip vielkernige Epa 
handelt. 

Während sowohl bei der bisher behandelten einfachen Zweiteilung wie auch 
beim multiplen Zerfall lauter gleichartige totipotente Kerne entstehen, können sich 
Protozoenkerne unter Umständen aber auch inäqual teilen. Ein Beispiel hierfür 
bieten uns die Trypanosomen und ihnen verwandte Formen, bei denen sich nach 
den noch unbestätigten Angaben Schaudinns auf einem bestimmten Entwicklungs- 
stadium der Kern heteropol durchschnürt, so daß zwei verschiedenwertige Tochter- 
kerne hervorgehen, der Hauptkern und der sog. Blepharoplast oder Kinetonucleus. 
Beide unterscheiden sich nicht nur in der Größe, sondern auch im Bau (beim 
Kinetonucleus tritt das Karyosom — die lokomotorische Komponente — im Verhält- - 
nis zum Außenkern viel stärker hervor als beim Hauptkern) und wahrscheinlich 
auch in der Funktion, indem der Kinetonucleus, wie schon der Name andeutet, 
offenbar in enger Beziehung zur Bewegung dieser Flagellaten steht. Endlich scheint 
auch nur der Hauptkern totipotent zu sein und den Blepharoplasten regenerieren 
zu können". 

In anderen weitverbreiteten Fällen teilt sich nicht mehr der ganze Kern, 
sondern nur seine lokomotorische Komponente, das Karyosom, resp. nur das Centriol. 
Während die eine Hälfte im Kern verbleibt, tritt die andere als „Basalkorn“ in das 
Plasma über, das also im Gegensatz zum Kinetonucleus der Trypanosomen zweifellos 
nicht mehr einen ganzen Kern, sondern im wesentlichen nur ein Centriol darstellt. 
Die Basalkörner können sich selbständig weiter teilen. Hierbei bleibt gewöhnlich 
die sich zwischen den auseinanderweichenden Tochterhälften spannende Centro- 
desmose dauernd erhalten und wird unmittelbar zu einer Fibrille. Die meisten 
fibrillären Differenzierungen der Protozoenzelle, so vor allem die Geißelfibrillen und 
Achsenstäbe der Flagellaten und wohl auch der Infusorien, entstehen auf diese Weise, 
stellen also persistierende Desmosen und damit letzten Endes Derivate des Centriols, 
der Teilungskomponente des Kernes, vor, von dem sie im einfachsten Fall auch 
unmittelbar — ohne Zwischenschaltung eines Basalkorns — ausgehen können. 

Kern und Plasma sind unbedingt notwendige Bestandteile der Protozoenzelle. 
Keiner von beiden kann ohne den andern längere Zeit existieren, sind doch die 
wichtigsten Lebensvorgänge offenbar an die Wechselwirkung beider geknüpft. Und 
nicht allein an den Umsätzen (Verdauung, Assimilation, oxydative Prozesse) der 
Zelle sowie besonders bei ihrer Fortpflanzung scheint sich der Kern in hervor- 
ragendem Maß zu beteiligen; mittels seiner von uns zuletzt behandelten Abkömm- 
linge spielt er häufig auch bei der Bestimmung der Gestalt der Protozoen eine 
wichtige Rolle. | 

Die Gestalt der Protozoen. 


Da das Protoplasma, wie wir sahen, eine Flüssigkeit darstellt, so muß es nach 
physikalischen Gesetzen, wenn keine besonderen Vorrichtungen es daran hindern, 
Kugelform annehmen. 

In allen Fällen, in denen wir also bei Protozoen wesentliche Abweichungen 
von der Kugelgestalt vorfinden, ist das Vorhandensein irgendwelcher formbestim- 
mender Elemente anzunehmen. Diese formbestimmenden Elemente können einmal 
in der Beschaffenheit der Oberfläche der Protozoen gegeben sein, die sich nicht 

1 Einen Kerndualismus ganz anderer Art sehen wir bei den Infusorien, bei denen eine Trennung 


der generativen und vegetativen Funktionen des Kernes eingetreten ist, indem die ersteren vom 
„Mikronucleus“, die vegetativen dagegen vom „Makronucleus« ausgeübt werden. 
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mehr in flüssigem Aggregatzustand befindet — aus dem Sol- in den Gelzustand 
übergegangen ist — und derartige Festigkeit erlangt hat, daß sie dem der Kugel- 
gestalt zustrependen flüssigen Zellinhalt genügenden Widerstand entgegensetzt. Die 
Verfestigung der Oberfläche kann zunächst in einer allgemeinen Verhärtung der 
Oberflächenschicht (Pellicula) bestehen, sodann aber werden in sie auch besondere 
Substanzen ausgeschieden, und es kommt bei manchen Protozoen sogar zur Bildung 
von chitinösen oder aus anorganischen Substanzen (Kieselsäure, Kalk) gebildeten 
Panzern. In noch anderen Fällen werden Fremdkörper, Diatomeenschalen, Sand- 
körnchen u. dgl. eingelagert. 

Zweitens aber finden wir bei manchen Protozoen innere formbestimmende 
Elemente in Form fibrillärer Bildungen, die, wie wir sahen, in der Regel letzten 
Endes auf Kernsubstanzen zurückzuführen sind. Solche formbestimmende Elemente 
sind z. B. die sog. Achsenstäbe mancher Flagellaten. Aus der antagonistischen 
Wirkung des den Flüssigkeitsgesetzen gehorchenden Plasmas und der Elastizität 
derartiger innerer Skeletelemente resultiert dann die jeweilige Gestalt dieser Pro- 
tozoen. 


Die Bewegung. 


Ebenso wie die Gestalt der Protozoenzelle lassen sich auch die Bewegungen 
wenigstens im Prinzip physikalisch-chemisch verstehen. 

Die einfachste Form der Bewegung finden wir bei den nackten Zellen 
der Amöben und anderen sog. Rhizopoden verwirklicht: den Gesetzen der 
Oberflächenspannung entsprechend muß sich bei derartigen Organismen jedesmal 
an Stelle einer herabgesetzten ÖOberflächenspannung das flüssige Plasma hervor- 
wölben, ein sog. Pseudopodium bilden, mit dem die Amöbe kriechende 
Bewegungen ausführt. Auf weitere Einzelheiten dieser Vorgänge, die besonders ein- 
gehend von Rhumbler! analysiert worden sind, können wir hier nicht näher ein- 
gehen. Handelt es sich doch hier nur um die Feststellung der prinzipiellen 
Erklärungsmöglichkeiten! 

Auf Veränderungen der Oberflächenspannung des Plasmas ist letzten Endes 
auch die Bewegung der Flagellaten zurückzuführen. Ihr Bewegungsorganell, die 
Geißel, besteht aus einer elastischen Fibrille, die von einem Plasmasaum umgeben 
ist. Durch die Einfügung der Fibrille, die im Körper des Flagellaten an einem 
„Basalkorn« oder dem Kern fest inseriert ist und daher immer nur in bestimmten 
Richtungen bewegt werden kann, wird aus der ungeordneten, durch Oberflächen- 
spannungsänderungen des Plasmas bedingten Bewegung eine geordnete. Bei 
manchen Formen kann übrigens daneben auch die amöboide Bewegung des 
ganzen Körpers bestehen bleiben. 

Kompliziertere Verhältnisse bieten uns die Wimperinfusorien, bei denen an 
Stelle einzelner Geißeln zahlreiche, über den ganzen Körper dieser Protozoen hin 
verlaufende Wimperreihen vorhanden sind, die ruderartige Bewegungen ausführen. 

Manche besonders rasch und energisch erfolgenden Bewegungen bei fest- 
sitzenden Infusorien wurden früher auf die Anwesenheit von contractilen Muskel- 
elementen zurückgeführt. Neuere Untersuchungen (Koltzoff?) aber haben dargetan, 
daß es sich auch hier um Bewegungen handelt, die trotz -ihrer komplizierten 





1 L. Rhumbler, Physikalische Analyse von Lebenserscheinungen der Zelle. A. f. Entwick- 
lungsmechanik. 1898, VII; ur Theorie der Oberflächenkräfte der Amöben. Ztschr. f. wiss. Zool. 
1905, EN XIII. 

N. K. Koltzoff, Studien über die Gestalt der Zelle, III. A. f. Zellf. 1912, VII. 


622 | Victor Jollos} 


Bedingungen restlos auf Oberflächenspannungsgesetze zurückzuführen und damit 
gleichfalls im Prinzip physikalisch-chemisch verständlich sind. 

Auf andere physikalische Faktoren, als die bisher betrachteten, muß die 
Bewegung mancher parasitischer Formen, der Gregarinen und Coccidien zurückgeführt 
werden. Besondere Bewegungsorganelle fehlen hier, ebensowenig ist das Vorwärts- 
gleiten auf Muskelcontraction zurückzuführen. Untersuchungen! der letzten Jahre 
sprechen aber dafür, daß die Bewegung in diesem Fall durch den RückstoßB bedingt 
ist, der die Ausscheidung einer am hinteren Ende der Zelle bei der Ortsveränderung 
ständig austretenden gallertigen Substanz begleitet. 


Ernährung. 


Bei den verschiedenen Gruppen der Protozoen sehen wir die verschiedensten 
Formen der Ernährung verwirklicht. Unter den freilebenden Arten finden sich 
sowohl solche, die einen aufbauenden Stoffwechsel nach Art der Pflanzen 
besitzen, andere, die je nach den gebotenen Lebensbedingungen bald assimilieren, 
bald organische Nahrung aufnehmen, und endlich Formen, deren ganzer Stoffwechsel 
auf der Aufnahme organischer geformter Nahrung beruht. Unter den parasitischen . 
Protozoen treffen wir sowohl solche, die geformte Nahrungselemente (Bakterien, 
andere Protozoen, Zellen und Zellfragmente des Wirtes) fressen, wie auch andere, 
die Nährstoffe nur in gelöster Form aufnehmen. Die Art der Aufnahme geformter 
Nahrung hängt naturgemäß von der Beschaffenheit der Oberfläche der Protozoen ab. 

Bei den nackten Formen (Amöben u. a.) werden die Nahrungskörper, Bakterien 
u.s. w. meist mit Hilfe der Pseudopodien umflossen, können also von jeder 
beliebigen Stelle des Körpers aufgenommen werden. Bei den Formen mit fester Hülle 
(Ciliaten — manche Flagellaten) sind nur noch bestimmte Öffnungen der Zelle 
(Cytostom) vorhanden, durch die die Nahrung eintritt. Bei den gelöste Nährstoffe 
aufnehmenden Protozoen dürften diese wohl durch die ganze Oberfläche diffundieren. 

Ebenso wie die Aufnahme geformter Nahrung kann auch die Ausscheidung 
unverdaulicher Bestandteile bei den Amöben und Verwandten überall, bei den Ciliaten 
und den meisten Flagellaten nur an besonders präformierter Stelle des Körpers 
(Cytopyge) erfolgen. 

Die Verdauung der aufgenommenen Nahrung findet meist in besonderen Vakuolen 
statt, in die wahrscheinlich die verdauenden Fermente ausgeschieden werden. 

Näheres über die sich hierbei abspielenden Prozesse ist nicht bekannt. Auch 
bieten die „Einzelligen« in dieser Hinsicht für die Physiologie die denkbar 
ungünstigsten Objekte. So viel steht nur fest, daß diese Nährvakuolen zu Beginn der 
Verdauung eine saure, später alkalische Reaktion zeigen können. Beobachtungen an 
Infusorien sprechen ferner dafür, daß dem Kern (Makronucleus) eine wichtige Rolle 
bei der Verdauung zufällt. Vielleicht werden von ihm aus die Fermente gebildet“. 


Vermehrung. 


Die Vermehrung der Protozoen erfolgt durch Teilung. Relativ wenig geklärt 
sind vorläufig die Bedingungen ihres Zustandekommens. In früherer Zeit glaubte 
man in dem „Wachstum über das normale Maß hinaus“ eine genügende Erklärung 
der Teilung gefunden zu haben. Neuere Untersuchungen? haben aber gezeigt, daß 
die Verhältnisse keineswegs so einfach liegen, da Wachstum und Teilung zwar 


1B.S Sokolow, Studien über die Physiologie der Gregarinen. A. f. Protistenk. XXVII. 
2P Enriques, [l dualismo nucleare negli Infusori e il suo significato morfologico e fun- 
zionale, H. y Nahrung und die Struktur des Makronucleus. A. f. Protistenk. 1912, XXVI. 
Vgl. V. Jollos, Experimentelle Untersuchungen an Infusorien. Biol. Zbl. 1913, XXXIII. 
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meist eng miteinander verknüpft, aber dennoch durch unabhängig voneinander 
beeinflußbare Faktoren bedingt sind, selbständige Partialfunktionen der Protozoenzelle 
im Sinne der Ehrlichschen Anschauungen darstellen. 

Eine gewisse Rolle bei der Teilung spielt offenbar das Volumenverhältnis von 
Kern und Plasma (Kernplasmarelation R. Hertwigs), doch erscheint es zweifelhaft, 
ob es sich hierbei um primäre oder sekundäre Erscheinungen handelt. 

Die einfachste Form der Vermehrung der Protozoen ist die ständige Zwei- 
teilung. Sind die Teilungsprodukte in der Größe sehr verschieden, so spricht man 
von einer „Knospung“. Der Durchschnürung des Plasmas geht eine Teilung des 
Kernes, wie wir sie eingangs verfolgt haben, voraus, in der Regel auch die Aus- 
bildung etwa vorhandener besonderer Organelle, wie Geißeln, Wimpern, Cytostom u. a. 
Das Verhalten der Basalkörner und der Geißeln bei der Teilung ist bei verschiedenen 
Arten, mitunter auch bei verschiedenen Individuen der gleichen Art, ein verschiedenes: 
Basalkörper können vom Kern aus neugebildet werden oder sich selbständig. teilen. 
Geißeln gehen entweder bei der Teilung zu grunde und werden dann von den 
Basalkörnern, resp. dem Centriol aus neugebildet oder sie werden auf die beiden 
Tochterindividuen verteilt, in einem dritten Fall auch nur von dem einen Tochter- 
individuum übernommen. Stets aber werden die fehlenden Geißeln vom 
Basalkorn (oder Centriol) aus neugebildet, niemals entstehen sie durch 
Teilung bereits vorhandener Fibrillen. 

Ähnlich wie bei der Kernteilung (s.o.) aus der einfachen Zweiteilung die 
multiple Teilung hervorgehen kann, so kommt es auch bei der Vermehrung der 
ganzen Protozoenzelle an Stelle wiederholter Zweiteilungen nicht selten zu einem 
multiplen Zerfall. Ein solcher kann sich an eine multiple, in anderen Fällen aber 
auch an wiederholte Zweiteilungen des Kernes anschließen. Ebenso wie bei der 
Kernteilung bestehen auch bei der Zellteilung mannigfache Übergänge von der 
Zweiteilung zur multiplen Vermehrung, und diese läßt sich bei manchen Formen 
(Amöben) durch äußere Bedingungen willkürlich hervorrufen, bei anderen (z. B. 
Trypanosoma Lewisi) finden sich auf bestimmten Stadien multiple, auf anderen 
gewöhnliche Zweiteilungen. Bei derartigem konstanten Turnus der Vermehrungsart 
kann man schon von einem „Generationswechsel“ sprechen. Doch ist ein solcher 
in typischer Form bei den Protozoen meist nur im Zusammenhang mit Befruchtungs- 
vorgängen ausgebildet. 


Befruchtung. 


Bei den meisten, vielleicht sogar bei allen Protozoengruppen kommt es nach 
einer längeren oder kürzeren Periode vegetativer Vermehrung zu Befruchtungs- 
prozessen. Das Wesen dieser Vorgänge besteht in der Verschmelzung zweier meist 
von verschiedenen Individuen herstammender Kerne, auf die dann unmittelbar oder 
nach einiger Zeit eine Reduktion des entstandenen Kopulationskernes folgt. Da wir 
in den Kernen auch bei den Protozoen die „Träger der Vererbung“ erblicken, so 
ist also eine Folge der Befruchtung in der Regel die Mischung verschiedener Erb- 
anlagen (Amphimixis). 

Die Bedingungen des Eintritts der Befruchtung sind naturgemäß bei den 
verschiedenen Formen verschiedene. Sowohl der innere Zustand der Protozoen wie 
die äußeren Umstände spielen hierbei eine Rolle, und bald erscheinen die inneren, 
bald die äußeren Faktoren von ausschlaggebender Bedeutung. So gelingt es bei 
manchen Gruppen allein durch Veränderung des Mediums, in dem sie leben, stets 
willkürlich Befruchtungsvorgänge auszulösen; in anderen Fällen wiederum ist eine 
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Kopulation nur auf einem ganz bestimmten Entwicklungsstadium möglich (wobei 
allerdings dieses Entwicklungsstadium selbst vielleicht durch äußere Einflüsse herbei- 
geführt werden kann). 

Die Befruchtungsvorgänge sind bei den Protozoen in verschiedener Weise 
ausgebildet, u. zw. unterscheiden wir dabei drei Hauptformen: Kopulation, Kon- 
jugation und Autogamie. 

Bei der Kopulation treten zwei Protozoenindividuen zusammen, und es verschmelzen 
nicht nur ihre Kerne, sondern auch ihr Plasmaleib dauernd. Bei der Konjugation, 
die sich nur in der durch einen besonderen Kerndualismus (s. p. 620, Anmerkung) 
ausgezeichneten Klasse der Infusorien findet, verbinden sich die beiden Konjuganten 
nur teilweise und nur für kurze Zeit; ihr generativer Kern teilt sich nach erfolgter 
Reduktion noch einmal in einen „stationären“ und einen Wanderkern, und es kommt 
nur zum Austausch der Wanderkerne und ihrer Verschmelzung mit dem stationären 
des Partners. Die Autogamie endlich spielt sich innerhalb eines einzigen Protozoons 
ab und besteht darin, daß sich der Kern teilt, die Tochterkerne auseinanderrücken, 
durch weitere Teilungen ihre chromatische Substanz reduzieren, um sich dann wieder 
miteinander zu vereinigen. Man könnte versucht sein, in derartigen autogamen 
Prozessen, die bei verschiedenen sowohl freilebenden wie parasitischen Protozoen 
beschrieben worden sind, die ursprünglichste Form der Befruchtung zu sehen. In 
der Regel dürfte sie sich jedoch gerade umgekehrt erst aus der Kopulation 
entwickelt haben, indem zunächst einmal an Stelle von Individuen verschiedener 
Herkunft die Abkömmlinge eines und desselben Protozoons miteinander verschmelzen 
(„Pädogamie“) und schließlich auch die vorangegangene Zellteilung unterbleibt, so 
daß die Befruchtungsvorgänge sich nur mehr am Kern abspielen. 

Auch in der Konjugation der Infusorien haben wir eine von der Kopulation 
abgeleitete Form der Befruchtung zu sehen, zumal da gerade bei den niedersten 
Infusorienarten noch typische Kopulationsvorgänge zu beobachten sind. 


Die Kopulation selbst kann sich bei den verschiedenen Protozoenarten in ver- 
schiedenster Weise vollziehen: je nach dem, ob die beiden sich vereinigenden 
Protozoenzellen — die „Gameten“ — den vegetativen Formen entsprechen oder 
erst durch besondere Zellteilungen aus ihnen hervorgehen, spricht man von Holo- 
gamie oder Merogamie. In beiden Fällen wird die Vereinigung gleicher Gameten 
als Isogamie, die ungleicher als Anisogamie bezeichnet. 

Die einfachste Form der Kopulation ist fraglos die „hologame Isogamie“, bei 
der also zwischen gewöhnlichen Vermehrungsteilungen zwei gleichartige! Protozoen 
miteinander verschmelzen, ihre Kerne vereinigen und nach vollständiger Ver- 
einigung (die oft erst unmittelbar vor der nächsten Kopulation erfolgt) wieder 
reduzieren ?. 

Nach zwei Richtungen ist von hier aus eine Weiterentwicklung möglich: indem 
an Stelle der gewöhnlichen vegetativen Vermehrung vor der Befruchtung besondere, 
die Gameten bildende Teilungen treten, wird aus der Hologamie die Merogamie, 
indem die Gameten sich im Sinn einer Arbeitsteilung in verschiedener Richtung 
differenzieren. — der eine (Makrogamet) die Ernährung, der andere (Mikrogamet) 
die Aufsuchung des Partners übernimmt — aus der Isogamie die Anisogamie, die 


ı Ob es sich hierbei auch physiologisch um vollständig gleichartige Individuen handelt oder 
ob nicht auch die „Isogameten“ trotz ihrer morphologischen Übereinstimmung im Prinzip stets sexuell 
different sind, muß dahingestellt bleiben. 

? Gerade diese einfachste Form der Kopulation zeigt uns besonders klar, daß Befruchtung 
und Fortpflanzung (Vermehrung) primär völlig selbständige Lebenserscheinungen darstellen, die sich 


erst sekundär miteinander verbinden können. 
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allmählich bis zu weitestgehender sexueller Differenzierung geführt wird. Bei 
solchen durchgreifenden Unterschieden der dann den Ei- und Samenzellen der 
Metazoen durchaus analogen Gameten sprechen wir von einer Oogamie. Ganz wie 
die Geschlechtszellen der Tiere und Pflanzen sind auch diese extrem differenzierten 
Protozoengameten ohne Befruchtung nicht vermehrungsfähig. Nur in seltenen Fällen 
kann die weibliche Geschlechtsform durch komplizierte, der Parthenogenese mancher 
Metazoen entsprechende Kernteilungsvorgänge die Teilungsfähigkeit wieder erlangen. 
Derartige Prozesse sind z. B. bei den Malariaerregern beschrieben worden". 


Generationswechsel. 


Durch die Einschaltung besonderer, Gameten bildender Prozesse („Game- 
togonie“) wird der Entwicklungsgang eines Protozoons natürlich wesentlich 
kompliziert. Indem jetzt die Befruchtung nicht mehr an einer beliebigen Stelle 
des Lebenslaufs erfolgen kann, sondern Gametogonie und vegetative Ver- 
mehrung miteinander abwechseln, hat sich ein sog. Generationswechsel herangebildet, 
der weiterhin noch dadurch vielgestaltiger werden kann, daß in der vegetativen 
Periode an Stelle der Zweiteilung multiple Vermehrung tritt („Schizogonie“) und 
daß ferner Anpassungen an verschiedene Lebensbedingungen erfolgen und damit 
weitere, besonders ausgebildete Generationen in den Entwicklungskreis zwischen 
zwei Befruchtungen eingeschaltet werden. Dies finden wir, wie wir bei Betrachtung 
der Parasiten des Menschen im einzelnen sehen werden, besonders bei Formen 
verwirklicht, die innerhalb zweier verschiedener Wirte leben oder aber sich mittels 
widerstandsfähiger Dauerformen — der sog. Cysten — verbreiten. 


Encystierung. 


Sehr viele Protozoen besitzen nämlich die Fähigkeit, sich zu bestimmten 
Zeiten mit einer mehr oder weniger derben Hülle (Cystenmembran) zu umgeben, 
die es ihnen gestattet, ungünstige äußere Bedingungen, denen sie im ungeschützten 
Zustand unterliegen müßten, zu überstehen. Während die Cysten zunächst wohl 
nur zum Schutz — bei freilebenden Arten besonders gegen Eintrocknen — dienen 
und unmittelbar durch äußere Umstände hervorgerufen werden, spielen sie späterhin 
auch manche andere Rolle (Vermehrungscysten, Befruchtungscysten u.a.) und treten 
schließlich nur noch auf einem bestimmten Stadium des Lebenslaufs der betreffenden 
Art auf. 

. Bei parasitischen Protozoen erfolgt durch Cysten vielfach die Verbreitung und 
Neuinfektion. 


Protozoen als Parasiten und Krankheitserreger. 


In der verschiedenartigen Ausbildung der einzelnen Entwicklungsstadien tritt 
uns die auch an vielen anderen Lebenserscheinungen zu beobachtende hohe 
Anpassungsfähigkeit der Protozoen besonders klar entgegen, eine Fähigkeit, die erst 
den mannigfachen Parasitismus vieler Einzelliger ermöglichte. Eine vergleichende 
Betrachtung verschiedener Gruppen zeigt uns auch hier zahlreiche Übergänge von 
freilebenden Formen zu gelegentlichen und dauernden Bewohnern der Oberfläche 
oder von Körperhöhlen vielzelliger Organismen, von diesen wieder zu inter- und 
schließlich sogar intracellulären Parasiten. 

Die Vorteile, die sich für die Protozoen aus der parasitischen Lebensweise 
ergeben, sind ohneweiters erkennbar: Der Organismus des Wirtes liefert ihnen 

ı F. Schaudinn, Studien über krankheitserregende Protozoen II. Plasmodium vivax. Arb. 
Kais. Ges. 1902, XIX. 


Ergebnisse der gesamten Medizin. 1. 40 


626 Victor Jollos. 


hochwertige Nährstoffe in großer Fülle, und diese brauchen nicht erst mühsam 
aufgesucht zu werden, sondern umgeben die eingedrungenen Protozoen überall. 

Weniger aufgeklärt erscheint dagegen in vielen Fällen die Art der Einwirkung 
der Parasiten auf den Wirt. Solange sie ihm nur ein relativ geringfügiges Quantum an 
Nährstoffen entziehen, nur „Commensalen“ sind, ist ihre Anwesenheit für ihn ohne 
Bedeutung (ja sie könnte mitunter vielleicht sogar von Nutzen sein, wenn derartige 
Protozoen in irgendeiner Weise den Stoffwechsel des Wirtsorganismus günstig 
beeinflussen oder das Aufkommen anderer schädlicher Mikroorganismen verhindern. 
Mit Sicherheit ist ein derartiges symbiotisches Verhältnis zwischen Proto- und Meta- 
zoen bisher jedoch noch nicht nachgewiesen). 

Häufig wird aber der Organismus des Wirtes durch die parasitierenden Proto- 
zoen schwer geschädigt, u. zw. können Schädigungen auf verschiedene Weise ent- 
stehen: | 

Die durch die pathogenen Darmprotozoen (Dysenterieamöben, Darminfusorien, 
Coccidien) verursachten Krankheitserscheinungen sind wohl hauptsächlich aus den 
rein mechanischen Zerstörungen und den durch die Protozoen selbst oder durch 
die nach ihnen eindringenden Bakterien ausgelösten Geschwürbildungen der Darm- 
wandungen zu erklären, wenngleich auch hier, besonders bei den Dysenterieamöben, 
manches für die Ausscheidung zerstörend wirkender Gifte von seiten des Parasiten 
spricht. 

Recht dunkel liegen die Verhältnisse aber vorläufig noch bei den praktisch 
wichtigsten tierischen Krankheitserregern, den Blutprotozoen. 

Die schweren Krankheitserscheinungen sowie der ganze Verlauf der Erkrankung 
bei Trypanosomeninfektionen, Malaria u.a. legen den Gedanken an eine Toxin- 
bildung von seiten der Parasiten außerordentlich nahe. Dennoch ist es, wenn wir 
von den zu einer ganz andern Gruppe gehörenden Sarkosporidien absehen, bisher 
noch bei keiner einzigen Protozoeninfektion gelungen, ein Gift irgendwelcher Art 
mit Sicherheit nachzuweisen. Unter diesen Umständen ist wenigstens bei den 
Trypanosomenerkrankungen daran gedacht worden, die akuten Erscheinungen gleich- 
falls auf eine mechanische Wirkung der im Blut in großen Mengen vorhandenen 
Flagellaten zurückzuführen, auf Verstopfung feinster Capillaren u. dgl. Dieser Auf- 
fassung wird aber dadurch der Boden entzogen, daß man Trypanosomen kennt, 
z. B. das Rattentrypanosoma, die sich im Blut künstlich infizierter Tiere ebenso 
massenhaft vermehren, wie pathogene Formen, ohne aber in der Regel irgendwelche 
Krankheitserscheinungen auszulösen. Und auch bei verschiedenen Stämmen patho- 
gener Trypanosomenarten läßt sich beobachten, daß die verschiedene Virulenz nicht 
nur eine Folge verschiedener Vermehrungsintensität sein kann. Worauf also die 
pathogene Wirkung vieler Blutprotozoen beruht, ob auf der Bildung vom Wirts- 
organismus rasch resorbierter giftiger Substanzen bei dem Stoffwechsel oder dem 
Zerfall der Parasiten selbst, oder vielleicht auf der Entziehung dem Wirte not- 
wendiger Stoffe aus der Blutbahn, muß zunächst noch unentschieden bleiben. 


Reaktionen des Organismus gegenüber den eingedrungenen Protozoen. 
Ebenso wie die Einwirkungen der Protozoen auf den Wirtsorganismus, so 
sind auch umgekehrt dessen Reaktionen gegenüber den eingedrungenen Parasiten 
noch sehr der Aufklärung bedürftig. 
Zu der Zeit, als die Bedeutung mancher Protozoen als Erreger schwerer 
Seuchen bei Menschen und Tieren erkannt wurde, hatte die Bakteriologie und die 
Bekämpfung der durch Bakterien hervorgerufenen Krankheiten bereits ihre größten 
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Erfolge erzielt. Es ist daher leicht erklärlich, daß viele Forscher versuchten, die an 
den Bakterien gewonnenen Anschauungen ohneweiters auch auf die pathogenen 
Protozoen zu übertragen und die dort erprobten Methoden der Bekämpfung und 
Beeinflussung auch diesen Erregern gegenüber anzuwenden. Nicht berücksichtigt 
wurden hierbei häufig die wesentlich anderen Verhältnisse, die sich aus der kompli- 
zierteren Organisation, den abweichenden Lebens- und Entwicklungsbedingungen 
der Protozoen ergeben. 

Zunächst freilich schien eine große Übereinstimmung in den Abwehrmaß- 
nahmen des Organismus gegenüber Blutprotozoen und gegenüber bakteriellen 
Krankheitserregern zu bestehen. So hatte schon Robert Koch darauf hingewicsen, 
daß in manchen Malariagegenden die erwachsenen Einheimischen so gut wie immer 
von der Krankheit verschont bleiben, während die Kinder einen sehr hohen Pro- 
zentsatz von Infektionen mit Malariaparasiten aufweisen. Er hatte daraus geschlossen, 
daß die ständigen Bewohner malariaverseuchter Länder in ihrer Jugend erkranken und 
durch Überstehen der Erkrankung Immunität erwerben, ganz wie nach Überstehung 
mancher durch Bakterien verursachter Erkrankungen. Auch bei gewissen Trypano- 
someninfektionen scheinen auf den ersten Blick ähnliche Verhältnisse vorzuliegen. 

Eine genauere Untersuchung derartiger Fälle hat aber ergeben, daß die 
Immunität bei Protozoenkrankheiten von der bei Bakterieninfektion wesentlich ver- 
schieden ist. Es handelt sich hierbei gar nicht um eine Immunität im strengen 
Sinne, sondern um eine sog. latente oder „labile“ Infektion. Die gegen Neu- 
infektionen geschützten Individuen beherbergen nämlich immer noch Formen des 
betreffenden Erregers in ihrem Organismus, wenn auch nur in geringer Zahl, und 
die Unempfindlichkeit gegenüber einer neuen Infektion scheint nur so lange anzu- 
halten, als tatsächlich noch die Parasiten (eventuell bestimmte Entwicklungsstadien) 
im Körper enthalten sind. Mit der vollständigen Vernichtung der Proto- 
zoen schwindet auch die Immunität; anderseits können aber die wenigen 
latent vorhandenen Parasiten bei für sie günstigen Bedingungen — vor allen ander- 
weitigen Schwächungen des Wirtsorganismus — sich wieder vermehren und damit 
ein Rezidiv der ursprünglichen Erkrankung hervorrufen. 

Die Abwehrmaßnahmen des menschlichen oder tierischen Organismus führen 
nämlich im allgemeinen zunächst nicht zu einer direkten Abtötung der einge- 
drungenen Blutprotozoen. Wohl treten im Blut bei derartigen Infektionen nicht 
selten Stoffe auf, die eine gewisse die Parasiten auflösende oder zusammenballende 
Wirkung ausüben; wohl können ferner auch Blutprotozoen der Phagocytose zum 
Opfer fallen. All diese Prozesse sind aber bei dem Kampf des Organismus gegen 
die eingedrungenen Protozoen offenbar nur sekundärer Natur und daher für sich 
allein nicht von ausschlaggebender Bedeutung — seine wesentlichste Reaktion besteht 
vielmehr in einer Einwirkung auf die Vermehrungsfähigkeit der Parasiten. In manchen 
Fällen läßt sich dies schon morphologisch klar nachweisen. Bei der Besprechung der 
Fortpflanzung der Protozoen hatten wir bereits darauf hingewiesen, daß Wachstum und 
Teilung zwei bis zu einem gewissen Grad unabhängige und unabhängig voneinander 
beeinflußbare Funktionen sind. Bei manchen Trypanosomeninfektionen (z. B. beim 
Frosch- sowie dem harmlosen Rindertrypanosoma) wirken nun die im Blut sich 
bildenden Abwehrstoffe im wesentlichen nur auf den Teilungsfaktor ein. Dement- 
sprechend verwandeln sich die zu Beginn der Infektion kleinen und schmalen 
Trypanosomen in große plumpe Formen, die sich nur selten oder gar nicht teilen". 

ı Vgl. W. Nöller, Die Blutprotozoen des Wasserfrosches und ihre Übertragung. A.f. Pro- 
tistenk. 1913, XXXI. 
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Ähnlich liegen die Verhältnisse auch bei den Malariaparasiten, nur daß bei ihnen 
sekundär noch die besondere geschlechtliche Differenzierung hinzukommt. Auch 
hier halten sich im Blut schließlich nur mehr teilungsunfähige Formen. Aus einer 
derartigen Lähmung des Teilungsfaktors im Verein mit der fortschreitenden Ver- 
nichtung der schon vorhandenen Parasiten erklärt sich die Entstehung der für die 
meisten Blutprotozoenkrankheiten so charakteristischen labilen Infektionen ebenso 
wie ihr Verlauf ohneweiters: Die teilungshemmenden Einwirkungen verhindern 
zusammen mit den übrigen gegen die Parasiten gerichteten Reaktionen die Ansied- 
lung neu eintretender Parasiten, ohne die vorhandenen und vermehrungsunfähig 
gewordenen gänzlich zerstören zu können. Treten die teilungshemmenden Stoffe 
aus irgendwelchen Gründen zurück, so ist den noch vorhandenen Protozoen wieder 
die Möglichkeit der Teilung gegeben. Anderseits ist aber auch die dauernde Bil- 
dung dieser Stoffe an das Vorhandensein latenter Parasiten geknüpft, sei es, daß 
die vermehrungsunfähigen Stadien selbst oder aber in geringer Zahl aus ihnen 
ständig hervorgehende und der Zerstörung anheimfallende Teilungsstadien dauernd 
als Antigen wirken! 

Derartige latente Infektionen müssen natürlich von Fällen echter Immunität 
wohl unterschieden werden. Echte Immunität findet sich nur bei ganz vereinzelten 
Protozoenkrankheiten, so scheint sie beim Küstenfieber der Rinder und bei der 
Orientbeule, endlich auch bei gewissen Spirochäteninfektionen zu stande zu kommen. 
Es erscheint aber nicht angängig, die Erfahrungen bei Spirochäteninfektionen, wie 
es häufig geschieht, auf die durch echte Protozoen hervorgerufenen Erkrankungen 
zu übertragen und dann die für die Protozoenkrankheiten charakteristische Erscheinung 
der latenten Infektion zu übersehen oder erst in zweiter Linie zu berücksichtigen. 


Immunisierungsversuche. 


Vielfach ist nun ‘auch versucht worden, Immunität gegenüber bestimmten 
Protozoeninfektionen experimentell zu erzielen, Bestrebungen, die aber nur in den 
eben genannten Fällen Erfolg hatten, bei denen auch ohne künstliche äußere Ein- 
wirkungen echte Immunität zu stande kommt. So werden aus praktischen Gründen 
junge Rinder mit Küstenfiebervirus infiziert; ein Teil von ihnen geht gewöhnlich zu 
grunde. Der größte Teil der Überlebenden bleibt aber dauernd auch gegen natür- 
liche Infektion geschützt. 

Die in Bagdad lebenden Juden injizieren den Kindern Orient- (Bagdad-) Beulen- 
material an Körperstellen, an denen Beulen und Narben geringe Störungen ver- 
ursachen und schützen sich auf diese Weise anscheinend mit Erfolg gegen spätere 
natürliche Infektion an lästigerer Stelle. Gegenüber Hühnerspirochäten endlich kann 
man auch mit abgetöteten Virus in hohem Maße immunisieren. 

Es fehlt nun aber nicht an Immunisierungsversuchen mit abgetötetem Virus 
bei den Protozoenkrankheiten, bei denen normalerweise, wie wir sahen, überhaupt 
keine Immunität, sondern nur eine labile Infektion zu stande kommt (so besonders 
bei Trypanosomeninfektionen).. Wenn wir uns aber die dort beobachteten Erschei- 
nungen vergegenwärtigen, so können wir von einem derartigen Immunisierungs- 
verfahren von vornherein nicht viel erwarten, haben wir doch darauf hingewiesen, 
daß die Bildung Parasiten tötender oder in ihrer Vermehrung hemmender Abwehr- 
stoffe des Organismus nur so lange stattfindet, als noch latente Formen des betref- 
fenden Parasiten im Körper vorhanden sind. Aber noch an einem zweiten Umstand 

ı Zur gleichen Auffassung ist inzwischen auch Hartmann gekommen, der zuvor das Haupt- 


Br auf die Entstehung von differenzierten Geschlechtsformen gelegt hatte (vgl. Anmerkung am 
nde dieser Abhandlung). 
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scheitern die Immunisierungsverfahren gegenüber Trypanosomeninfektionen in der 
Praxis. Wohl ergab sich, daß die Substanz der Trypanosomenkörper immunisatorisch 
als Antigen wirken kann. Es gelingt also tatsächlich durch Einführung abgetöteter 
Trypanosomen (ob diese Abtötung durch Eintrocknen, durch chemische Agenzien 
oder auf irgendeine andere Weise erfolgt, ist im Prinzip vollständig gleichgültig), 
Versuchstiere künstlich gegen experimentelle Infektion mit Trypanosomen des gleichen 
Stammes zu schützen. 

Aber weitere Beobachtungen haben auch ergeben, daß die Trypanosomen 
sich in hohem Maße an diese schützenden Stoffe des Serums anpassen können. 
Die durch die immunisatorische Behandlung erzielte Unempfindlichkeit besteht nur 
gegenüber Parasiten, die sich genau ebenso verhalten, wie der Stamm, von dem 
das Material zur Immunisierung genommen war. Es hat sich jedoch gezeigt, daß 
aus einem einzigen Stamm schon unter unseren Laboratoriumsbedingungen durch 
unvollkommene Abtötung u. dgl. m. eine praktisch unendlich große Menge 
verschiedener sog. Rezidivstämme künstlich erzielt werden kann. Jeder dieser 
Rezidivstämme kann sich in immunisatorischer Hinsicht anders verhalten als der 
Ausgangsstamm, gegen den immunisiert worden war, wird also von dem mit dem 
Ausgangsstamm oder einem andern Rezidivstamm erzeugten Immunserum über- 
haupt nicht angegriffen. Dies gilt, wie gesagt, schon für Abkömmlinge eines ein- 
zigen Stammes, umsomehr aber für die in der Natur vorkommenden verschiedenen 
Trypanosomenstämme. 

Bei der weitgehenden Anpassungsfähigkeit jedes Trypanosoma und bei der 
daher unübersehbaren Fülle vonModifikationen bei den vorkommenden Trypanosomen- 
stämmen ist also eine praktisch erfolgreiche Immunisierung mit irgendeinem der 
bisher ausgeübten Verfahren, die sich ja nur durch die Art der Gewinnung des 
Antigens unterscheiden, von vornherein kaum zu erwarten. 


Chemotherapie. 

Wesentlich günstiger erscheinen unter diesen Umständen schon theoretisch 
betrachtet die Aussichten einer Bekämpfung der pathogenen Protozoen durch 
chemische Agenzien. Seit langem ist ja auch bereits die rein empirisch gefundene 
vorzügliche parasitentötende Wirkung des Chinins bei der Bekämpfung der Malaria 
bekannt. Systematisch erschlossen aber wurde dies ganze Gebiet erst durch die auf 
strenger chemischer Grundlage durchgeführten Untersuchungen Paul Ehrlichs 
und seiner Mitarbeiter. 

Das leitende Prinzip bei allen diesen Forschungen besteht darin, chemische 
Verbindungen zu finden, die bei maximaler Giftigkeit für den Parasiten für den 
Organismus des Wirtes möglichst unschädlich sind. Möglichst parasitotrop und 
dabei möglichst wenig organotrop — nach der Ausdrucksweise Ehrlichs. Der- 
artige Medikamente haben sich nun einmal unter den organischen Farbstoffen, sodann 
vor allem unter den organischen Arsenverbindungen und im Antimon gefunden, 
wenngleich speziell bei den Trypanosomeninfektionen des Menschen wie auch 
größerer Tiere noch keine dieser Verbindungen bisher vollkommen befriedigende 
Resultate ergeben hat. 

Der Grund hierfür ist einmal in der allgemein außerordentlichen Giftigkeit 
der genannten Agenzien zu suchen, denen gegenüber gerade der Mensch wie auch 
größere Tiere sich wesentlich empfindlicher erweisen, als die für die Prüfung und 
er Vgl. P. Ehrlich u. R. Gonder, Chemotherapie im Handbuch der pathogenen Mikroorga- 


nismen. G. Fischer, = 1913, 2. Aufl., HI. — J. Morgenroth, Chemotherapeutische Studien in 
Paul Ehrlich, Eine Darstellung seines wissenschaftlichen Wirkens. Jena 1914. 
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experimentelle Bearbeitung verwendeten kleineren Laboratoriumstiere; sodann sind 
es aber aber auch wiederum in den Lebensverhältnissen der pathogenen Protozoen 
begründete Bedingungen, die auch der Chemotherapie bisher den Erfolg erschweren. 
Zunächst ist besonders zu berücksichtigen, daß die Protozoen, wie wir sahen, einen 
komplizierten Entwicklungskreis besitzen können und dabei nicht selten auf ver- 
schiedenen Entwicklungsstadien verschiedene Widerstandsfähigkeit gegenüber den 
chemischen Verbindungen aufweisen. So sehen wir z. B., daß bei den Malariaerregern 
die weiblichen Geschlechtsformen besonders chininresistent sind, daher häufig bei 
nicht genügend früh und nicht genügend energisch durchgeführter Chininbehandlung 
auch nach Zerstörung sämtlicher Vermehrungsformen vereinzelt erhalten bleiben, 
um sich späterhin unter für sie günstigeren Bedingungen in die vegetative Form 
zurückzuverwandeln, rasch zu vermehren und damit einen neuen Anfall der Krank- 
heit auszulösen. Ob derartige Verhältnisse auch bei Trypanosomen eine Rolle 
spielen, ist bisher noch unbekannt, wohl aber liegt etwas Vergleichbares bei den 
Dysenterieamöben vor. In die Bekämpfung der Dysenterieamöben ist neuerdings 
durch Rogers -das „Emetin“ eingeführt worden, ein Alkaloid der Ipecacuanha- 
wurzel, das intravenös oder subcutan injiziert wird. Es hat sich nun ergeben, daß 
die Emetinbehandlung nur gegenüber gewissen Stadien der Dysenterieamöben Erfolg 
hat, während andere Entwicklungsformen des Erregers sehr emetinresistent sind. 

Derartige Fälle zeigen uns wieder, wie notwendig auch für die erfolgreiche 
Durchführung der chemotherapeutischen Behandlung eine gründliche morphologisch- 
entwicklungsgeschichtliche Beobachtung der Erreger ist. 

Zu diesen durch das verschiedene Verhalten der verschiedenen Entwicklungs- 
stadien mancher Protozoen gegebenen Schwierigkeiten kommen aber noch andere, 
die auf der großen Anpassungsfähigkeit dieser Parasiten beruhen. Gerade die schönen 
Arbeiten Paul Ehrlichs und seiner Mitarbeiter haben gezeigt, in wie hohem 
Maße und wie rasch sich die Trypanosomen unter dem Einfluß chemischer 
Agenzien verändern und der zerstörenden Wirkung der eingeführten chemischen 
Verbindung entziehen können. Denn ebenso, wie Trypanosomen sich gegen 
Immunsera festigen, können sie auch gegenüber den verwendeten Medikamenten 
resistent werden. Diese Resistenz, die sehr leicht durch die Behandlung mit nicht 
ausreichenden Konzentrationen der jeweiligen Verbindung hervorgerufen und sehr 
in die Höhe getrieben werden kann, hält sich nun in manchen Fällen während 
vieler Hundert oder Tausend von Generationen unverändert, auch wenn die Parasiten 
nicht mehr unter dem Einfluß des Giftes stehen. - 

Wir haben es hier mit allgemein biologisch äußerst interessanten Vorgängen 
zu tun, da eine derartige Plastizität lebender Organismen und eine derartige Kon- 
stanz jederzeit beliebig erzielbarer Veränderungen bei anderen Lebewesen kaum so 
leicht und schön zu beobachten ist. Bei diesen Veränderungen handelt es sich 
aber nicht, wie ursprünglich häufig angenommen wurde, um „Mutationen“, d. h. 
im strengen Sinne erbliche Umstimmungen, sondern nur um sog. Dauermodi- 
fikationen!. Es sind dies Beeinflussungen der Zelle (eventuell nur des Plasmas), 
die sich zwar während der vegetativen Vermehrung recht lange, unter Umständen 
sogar unbegrenzt erhalten können, aber die Erbfaktoren nicht berühren und dem- 
gemäß durch einen Befruchtungsprozeß meist mit einem Schlage beseitigt werden. 
Allmählich gehen sie in der Regel auch im vegetativen Leben verloren, schneller bei 
schroffem Wechsel der Lebensbedingungen der veränderten Protozoen; doch fehlt 


EN, Jollos, Variabilität und Vererbung bei Mikroorganismen. Ztschr. f. indukt. Abstammungs- 
u. Vererbungslehre. 1914, XII. 
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uns bisher noch die Möglichkeit, bei arzneifest gewordenen Parasitenstämmen diese 
Dauermodifikationen noch innerhalb des infizierten Wirtsorganismus zur Rückbildung 
zu bringen. Bisher liegen nur gelegentliche Beobachtungen über Schwinden der 
Chininresistenz von Malariaparasiten nach Behandlung mit Arsenverbindungen vor. 
Eine gründliche Bearbeitung dieser theoretisch wie praktisch höchst wichtigen Frage 
wäre daher von größtem Interesse. | 


Prophylaktische Maßnahmen. 

Die Bekämpfung der durch Protozoen hervorgerufenen Krankheiten beschränkt 
sich aber nicht nur auf die Vernichtung in den menschlichen Organismus bereits 
eingedrungener Parasiten. Ebenso wichtig erscheinen vielmehr auch die Maßnahmen, 
die gegen die Verbreitung pathogener Formen gerichtet sind. 

Die Verbreitung der Darmparasiten wird ebenso wie die vieler bakterieller 
Infektionen durch Absonderung der erkrankten Personen und, soweit möglich, auch 
der Dauerausscheider sowie Unschädlichmachung ihrer widerstandsfähige Stadien 
der betreffenden Protozoen enthaltenden Ausscheidungen verhindert. Bei den 
Infektionen mit Blutprotozoen kommt zu einer solchen Isolierung vor allem die 
Bekämpfung der Überträger, die sich natürlich nach den Lebensbedingungen der, in 
jedem Fall in Frage kommenden blutsaugenden Arten zu richten hat und hier 
nicht im einzelnen besprochen werden kann. Erwähnt sei nur, daß es an vielen 
Orten gelungen ist, durch derartiges zielbewußtes Vorgehen weit verbreitete Seuchen 
(Malaria, Gelbfieber u. a.) in yerlaln able kurzer Zeit stark einzudämmen oder 
ganz auszurotten. 


Pathogene und parasitische Protozoen des Menschen. 
Systematik‘. 

Bei der Systematik der Protozoen unterscheidet man nach der Art der 
Bewegungsorganelle — ob Pseudopodien, Geißeln. oder Wimpern — die drei großen 
Klassen der Rhizopoden, Flagellaten und Ciliaten oder Infusorien im engeren 
Sinne. Als vierte Klasse faßte man früher unter dem Namen „Sporozoen“ alle 
parasitischen Formen zusammen, die wenigstens auf den meisten Entwicklungs- 
stadien überhaupt keine besonderen Bewegungsorganelle besitzen. Schon Schaudinn. 
zeigte jedoch, daß damit ganz heterogene Formen zusammengeworfen waren; dem- 
gemäß teilte er die alte Klasse der Sporozoen in die beiden Gruppen der Telo- 
sporidien und Neosporidien auf, von denen die Telosporidien (Hämosporidien, Coccidien, 
Gregarinen) sich unmittelbar von den Flagellaten, die Neosporidien (Myxo-, Mikro-, 
Sarkosporidien u. a.) von den Rhizopoden ableiten lassen. 

Bei unserer Betrachtung der beim Menschen vorkommenden pathogenen und 
parasitischen Protozoenarten wollen wir aber nicht diese systematische Einteilung 
zu grunde legen, sondern trennen vom praktisch parasitologischen Standpunkt aus 
zunächst die beiden großen Gruppen der Darm- und der Blutprotozoen. 


I. Darmprotozoen. 
A. Darmamöben des Menschen. 


Amöben sind bei dysenterischen Erkrankungen des Menschen zuerst wohl 
von Lambl im Jahre 1859 beobachtet worden, während die erste eingehendere 
Mitteilung von Lösch (1875) herrührt. In der folgenden Zeit wurden in den ver- 

1 Für eine eingehendere Systematik vgl. M. Hartmann, Das System der Protozoen. Handbuch 
der pathogenen Protozoen, RE von S. v. Prowazek, Leipzig 1912, I. — F.Doflein u. 


O. Koehler, Uberblick über den Štamm der Protozoen. Handbuch der pathogenen Mikroorganismen, 
herausgegeben von Kolle-Wassermann, Jena 1913, VII. 
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schiedensten Gegenden und von verschiedenen Forschern Darmamöben bei Dysen- 
terie festgestellt. Da aber anscheinend die gleichen Parasiten bei völlig Gesunden 
nachweisbar waren, so blieb die Frage nach der ätiologischen Bedeutung dieser 
Protozoen sehr umstritten. Eine prinzipielle Klärung brachte erst die schöne Unter- 
suchung von Schaudinn (1902). Schaudinn lehrte zwei Darmamöben unter- 
scheiden, die harmlose Entamoeba coli und die Entamoeba histolytica, den Erreger 
der tropischen oder Amöbendysenterie. (Außer diesen beiden Arten wurden 
in späteren Jahren noch eine Reihe weiterer beschrieben, doch handelte es 
sich in allen diesen Fällen entweder nur um vereinzelte Befunde oder aber direkt 
um Formen, die mit der Entamoeba histolytica, resp. der Entamoeba coli identisch 
waren.) Die Unterscheidung zwischen diesen beiden weitverbreiteten Darmamöben 
des Menschen läßt sich nur auf Grund genauer morphologischer Beobachtung 
durchführen. 
I. Entamoeba histolytica Schaudinn 
(syn. E. dysenteriae, E. tetragena, E. minuta). 

Bei der Entamoeba histolytica sind nach den Ergebnissen der neueren Unter- 
suchungen drei Hauptstadien zu unterscheiden: Zunächst zu Beginn der Infektion 
während der akuten Erkrankung eine große vegetative Form mit großem, auch im 
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Entamoeba histolytica (nach dem Leben). 
a Drei aufeinander folgende Stadien der Bewegung (deutliche Scheidung von Ekto- und Endoplasma). 
b Amöbe mit gefressenen roten Blutkörperchen. (Nach Hartmann.) Vergrößerung 950:1. 


Leben meist gut erkennbarem Kern (Fig. 146 a). Der Kern der Amöbe besitzt eine 
deutliche Kernmembran, ein central gelegenes kugeliges Karyosom (in dem häufig recht 
klar ein Centriol hervortritt) und ein zwischen Karyosom und Kernmembran sich aus- 
dehnendes Liningerüst, dem Chromatinkörner meist in einigermaßen konzentri- 
scher Anordnung aufgelagert sind. Das Plasma ist grobalveolär und zeigt im Leben 
eine besonders bei der Bewegung sehr klar erkennbare Sonderung: ein stark licht- 
brechendes Ektoplasma und ein dunkler erscheinendes, von Nahrungspartikeln erfülltes 
Endoplasma (s. Fig. 146 a). Unter den Nahrungseinschlüssen befinden sich sehr häufig, 
aber nicht immer, gefressene rote Blutkörperchen des Wirtes (Fig. 146 b). An dieser 
Sonderung von Ekto- und Endoplasma wie auch an der lebhaften, durch 
bruchsackartig hervortretende Pseudopodien vermittelten Bewegung 
ist die Entamoeba histolytica bei Beobachtung im Leben auf diesem Stadium 
am leichtesten von der harmlosen Entamoeba coli zu unterscheiden. 

Die Dysenterieamöben befinden sich während dieser ersten Periode nicht nur im 
Darmlumen, sondern sie dringen auch häufig in das Darmepithel und die darunter 
liegenden Gewebe, besonders in die Submucosa ein und verursachen hier ausgedehnte 
Geschwürbildungen und damit auch die eigentliche dysenterische Erkrankung. 


il 
| 
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Beim Zurücktreten der akuten Krankheitserscheinungen findet sich das zweite 
Stadium der Entamoeba histolytica, das jetzt häufig als »Minutaform« bezeichnet 
wird. Die Amöben sind wesentlich kleiner als während der akuten Periode, haben 
ein dichteres Plasma und einen kompakteren Kern (Fig. 147 c). Sie scheirien sich in 
dieser Zeit sehr intensiv zu vermehren, dringen aber nicht mehr in die Gewebe ein, 
sondern verbleiben im Darm selbst. Zwischen den großen Amöbenformen der 
ersten Periode und dem Minutastadium finden sich naturgemäß mannigfache Über- 
gänge. Hierher gehören wahrscheinlich einige der Formen, die Schaudinn ursprüng- 
lich als Entamoeba histolytica beschrieb (Fig. 147 b), während bei anderen Fällen 
seines Materials es sich offenbar um Degenerationsstadien handelte, wie sie recht 
häufig — besonders nach Behandlung des Patienten — zu beobachten sind, so daß 
das morphologische Bild sehr kompliziert werden kann. 

Aus diesem Minutastadium gehen endlich die der Verbreitung der Dysenterie- 
amöbe dienenden Cysten hervor: die kleinen Amöben umgeben sich hierbei mit einer 
feinen Cystenmembran, in ihrem Innern kommt es zur Anhäufung einer stark färbbaren, 


Fig. 147. 





Entamoeba histolytica (nach fixierten und gefärbten Präparaten). 


a Große vegetative Form (beschrieben als Entamoeba tetragena) ; b kleinere vegetative Form, wie sie ursprünglich allein als 
Entamoeba histolytica beschrieben wurde; c „Minutastadium“; d . reife vierkernige Cyste („ Tetragenacyste" ); e Haufen von 
Dysenterieamöben aus einer Schleimflocke. (Vergr. ca. 400.) 


a-c nach Hartmann, d und e Original. Vergrößerung ca. 1300:1. 


„chromidialen Substanz“, die meist in Form eines oder mehrerer Balken auftritt, sowie zu 
einer zweimaligen Kernteilung. Die reife Cyste, sog. » Tefragenacyste« (s. Fig. 147 d), ist 
also vierkernig. Diese Cysten werden aus dem Darm ausgeschieden und dienen 
der Neuinfektion. 

Aus dem Minutastadium können aber nicht nur die Cysten, sondern anderseits 
auch wieder die großen Formen der ersten Periode gebildet werden, diedann wiederum 
in die Darmwandungen eindringen und damit ein Rezidiv der Dysenterie bewirken. 

Die ausgeschiedenen Cysten der Dysenterieamöbe können sich, wenn sie 
feucht erhalten bleiben, längere Zeit lebenskräftig, damit also auch infektiös 
erweisen, während sie beim Antrocknen gewöhnlich relativ rasch zu grunde gehen. 

Die Kenntnis und Feststellung der verschiedenen erwähnten Stadien der 
Dysenterieamöbe ist auch medizinisch von großer Bedeutung, einmal da es sich 
herausgestellt hat, daß die verschiedenen Stadien sich der medikamentösen Behand- 
lung gegenüber recht verschieden verhalten. Nicht nur die Cysten, sondern auch 
das Minutastadium sind nämlich gegenüber eingeführten Medikamenten, vor allen 
Dingen auch gegenüber dem neuerdings so viel verwendeten Emetin sehr resistent, 
so daß also bei ihrem Nachweis der Erfolg einer Emetinbehandlung von vorn- 
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herein recht zweifelhaft erscheinen muß. Sehr bemerkenswert ist aber ferner der 
Umstand, daß die Dysenterieamöben sich im Minutastadium monatelang halten können 
und dabei häufig keinerlei Krankheitserscheinungen bei den infizierten Menschen 
bewirken. Für das epidemiologische Verständnis der Amöbendysenterie sind der- 
artige Fälle von größter Bedeutung, bilden doch solche ohne klinische Symptome 
mit Dysenterieamöben infizierte und Amöbencysten ausscheidende Personen eine 
ständige Quelle der Infektion für ihre Umgebung. Derartige Dauerausscheider 
scheinen denn auch in erster Linie die Amöbendysenterie zu verbreiten, 
da ganz ähnlich wie bei den analogen Fällen von Dauerausscheidern bei bakte- 
riellen Infektionen die Parasiten keineswegs ihre Virulenz eingebüßt haben, wie 
dies besonders auch durch neuere schöne experimentelle Untersuchungen von 
Walker dargetan worden ist. 

Durch ausgedehnte Übertragungsversuche beim Menschen (er bediente sich 
hierzu eingeborener Sträflinge auf den Philippinen) konnte Walker zeigen, daß 
Dysenterieamöben sich bei mehreren als Passage dienenden Versuchspersonen ent- 
wickeln konnten, ohne eine dysenterische Erkrankung zu bewirken, während sie dann 
bei späterer Übertragung auf weitere Personen typische Amöbendysenterie auslösten. 
Aus den Walkerschen Experimenten geht ferner hervor, daß etwa ?/, der Cysten 
aufnehmenden Menschen sich mit Amöben infizieren, daß es dann aber nur bei 
einem verhältnismäßig geringen Prozentsatz zum Ausbruch der Erkrankung kommt. 

Die Erkrankung selbst verläuft unter den typischen Erscheinungen der Dysen- 
terie und ist pathologisch-anatomisch durch die Ausbildung ausgedehnter Geschwüre, 
vor allem in der Submucosa des ganzen Dickdarms oder einzelnen seiner Partien, 
nicht selten auch des Wurmfortsatzes charakterisiert. Die Geschwüre werden primär 
durch die eindringenden Amöben hervorgerufen, zu denen sich erst sekundär häufig 
Bakterien gesellen. Die Dysenterieamöben können auch in andere Organe gelangen 
und dort ausgedehnte Abscesse hervorrufen, besonders häufig in der Leber, 
gelegentlich auch im Gehirn und — nach Operationen von Leberabscessen — von 
Wundrändern aus in der Haut. 

Die Amöben- oder Tropendysenterie hat eine sehr weite Verbreitung, sind 
doch Herde in allen Weltteilen festgestellt worden. Besonders häufig tritt sie in 
verschiedenen Teilen Afrikas, Südamerikas, den Philippinen und Ostasien auf. Doch 
sind auch im südlichen Europa Fälle von Amöbenruhr beobachtet worden. Die 
Bedeutung der Tropendysenterie ist keineswegs gering einzuschätzen, bildet sie 
doch z. B. auf den Philippinen eine der häufigsten Infektionskrankheiten. Bei dem 
zunehmenden Verkehr zwischen Europa und den tropischen Ländern ist auch die 
Möglichkeit gelegentlicher Infektionen bei uns nicht ausgeschlossen und auch tat- 
sächlich beobachtet worden. Ihr relativ seltenes Vorkommen erklärt sich aber wohl 
aus dem abnormen Verlauf, den die Entwicklung der Amöben in unseren Breiten 
gewöhnlich zu nehmen scheint. 

Noch vor kurzem glaubte man, zwei verschiedene pathogene Amöben unterscheiden 
zu müssen: Entamoeba histolytica Schaudinn und Entamoeba tetragena Viereck. 
Erst die Untersuchungen der letzten Jahre haben die Identität beider Arten ergeben. 

Durch Verfüttern reifer Cysten, weniger gut durch rectale Injektionen vegeta- 
tiver Formen läßt sich die Entamoeba histolytica auch auf junge Katzen übertragen. 

II. Entamoeba coli Loesch emend. Schaudinn. 

Die harmlose Darmamöbe des Menschen, Entamoeba coli, ist gleichfalls weit 
verbreitet, tritt aber in verschiedenen Gegenden verschieden häufig auf. So wurde 
sie z.B. von Schaudinn in Berlin bei bis 20%, in Istrien bei über 65% der 
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Untersuchten festgestellt. Die Größe der Entamoeba coli schwankt ebenso sehr wie 
die der Entamoeba histolytica erheblich und beträgt meist im Durchschnitt 20 u, 
doch sind auch kleinste Formen von nur 5 u Größe beobachtet worden. Das vegetative 
Stadium unterscheidet sich von dem der Dysenterieamöbe im Leben einmal durch 
die wesentlich geringere Beweglichkeit, sodann durch die auch bei der Bewegung 
nur schwach hervortretende Sonderung von Ekto- und Endoplasma. Das Endo- ` 
plasma ist ferner häufig stark vakuolisiert und enthält nach den bisherigen Beob- 
achtungen niemals rote Blutkörperchen. Schwieriger als im Leben ist die Unter- 
scheidung des vegetativen Stadiums der Entamoeba coli von dem der Entamoeba 
histolytica im gefärbten Präparat. Es handelt sich dabei hauptsächlich um kleinere 
Unterschiede im Bau des Kernes, die vom erfahrenen Beobachter unschwer fest- 
gestellt, aber nicht leicht allgemein beschrieben werden können. So zeigt der Kern 
der Entamoeba coli die bei der Entamoeba histolytica beschriebene konzentrische 
Chromatinanordnung nur undeutlich. Das Karyosom erscheint weniger klar und 
regelmäßig ausgebildet, und der Kernmembran liegen im Innern meist eine größere 
Anzahl von Chromatinbrocken an. Sehr charakteristisch ist für den Kern der Ent- 
amoeba coli die häufige spindelförmige, resp. Hantelgestalt des Karyosoms, die sich 
bei etwa 50% sämtlicher vegetativer Individuen findet und als erstes Stadium der 
Teilung aufzufassen ist (s. Fig. 148 a). 

Die Vermehrung der Entamoeba coli erfolgt nicht nur wie bei der Dysenterie- 
amöbe durch Zweiteilung, sondern es kommt daneben noch zu einer multiplen 
Vermehrung, bei der nach wieder- 
holter Teilung des Kernes die Amöbe 
in eine Anzahl (meist acht) Tochter- 
individuen zerfällt. 

Wesentlich leichter als im vege- 
tativen Stadium ist die Unterscheidung 
. der Cysten der beiden Darmamöben 
des Menschen: die reife Cyste von 
Entamoeba coli besitzt in der Regel 
acht, mitunter auch mehr Kerne, sie 
ist meist wesentlich größer als die. Entamoeba coli. 
vierkernige der Entamoeba histolytica a Vegetative Form, 5 Reife Cyste. (Vergrößerung ca. 1000.) 
und enthält im Gegensatz zu dieser gar keine oder nur geringe Mengen chromidialer 
Substanzen (vgl. Fig. 148 b). 

Befruchtungsvorgänge sind bisher weder bei Entamoeba coli noch auch bei 
Entamoeba histolytica mit Sicherheit festgestellt worden. Bilder, wie sie von 
Schaudinn u.a. ursprünglich als Autogamie angesprochen wurden, sind nach 
neueren Untersuchungen wohl meist als Degenerationsstadien anzusehen. 

Auch Entamoeba coli läßt sich durch Verfüttern von Cysten übertragen, doch 
kommt ihr, wie es neuerdings wieder durch die ausgedehnten Übertragungsversuche 
von Walker dargetan wurde, keinerlei pathogene Bedeutung zu. 

Weder Entamoeba histolytica noch Entamoeba coli konnten bisher 
auf irgendeinem Wege kultiviert werden. Wohl haben verschiedene Forscher 
selbst noch in jüngster Zeit angegeben, es sei ihnen gelungen, Kulturen der Dysen- 
terieamöbe zu erhalten. In allen diesen Fällen handelt es sich aber nicht um Ent- 
amoeba histolytica, ja überhaupt um keine Entamöbe, sondern um kleinere, frei- 
lebende Amöbenarten der sog. Limaxgruppe (s. Taf. XIII, Fig. 1), wie sie ubiquitär 
speziell auch im Wasser vorkommen, deren Cysten also häufig auch in den mensch- 


Fig. 148. 
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lichen Darm geraten, diesen aber, meist ohne sich überhaupt entwickeln zu können, 
rasch wieder verlassen. 

Solche Limaxformen sind dann von verschiedenen Forschern aus dem Darm 
gezüchtet und infolge mangelnder morphologischer Untersuchung mit parasitischen 
Amöben, mit denen sie überhaupt nichts zu tun haben, verwechselt worden. Die 
Limaxamöben sind von den wirklichen Entamöben sowohl durch ihre Bewegung, 
wie auch vor allem am Bau des Kernes, der aus einem großen Karyosom und 
einem nur schwach entwickelten Außenkern besteht, leicht zu unterscheiden. 
| Gerade die Verwechslung derartiger harmloser Kulturamöben mit der patho- 

genen Entamoeba histolytica, eine Verwechslung, die in einigen Fällen auch noch 

durch den Ausfall von Infektionsversuchen mit derartigen Kulturen gestützt zu 
werden schien, zeigt am besten, wie unerläßlich die gründliche morphologische 
Untersuchung für das Verständnis der pathogenen Protozoen ist. 

(Erwähnt sei sodann noch eine dritte Entamöbenart, Entamoeba buccalis 
Prowazek, die sich in der Mundhöhle fast jedes Menschen, wenn auch meist in 
sehr geringer Zahl, findet. Besonders häufig setzt sie sich in cariösen Zähnen fest. 
Die Form ist dem ersten Stadium der Entamoeba histolytica recht ähnlich, aber 
erheblich kleiner (6—32 u), der Kern erscheint wesentlich chromatinärmer. Entamoeba 
buccalis nährt sich hauptsächlich von Leukocyten und Leukocytenresten, daneben 


auch von Bakterien der Mundhöhle. Eine pathologische Bedeutung kommt thr nicht zu'.) 

Literatur?: S. Darling, Observations on the cysts of Entamoeba tetragena. A. of intern. 
Med. 1913, XI. — M. Hartmann, Morphologie und Systematik der Amöben. Handbuch der patho- 
genen Mikroorganismen, herausgegeben von Kolle und Wassermann, G. Fischer, Jena 1913, 2. Aufl., VII. — 
Kartulis, Die Amöbendysenterie. Ibidem. — W. Kuenen u. N.H.Swellengrebel, Die Entamöben 
des Menschen und ihre praktische Bedeutung. Zbl. f. Bakt. 1913, Abt. 1, LXXI. — F.Schaudinn, 
Untersuchungen über die Fortpflanzung einiger Rhizopoden. Arb. Kais. Ges. 1903, XIX. — 
E. L. Walker, Experimental entamoebie dysentery. Philippine journ. of sc. 1913, VIH. 

l B. Darminfusorien des Menschen. 

Neben den Darmamöben sind auch, wenngleich weniger häufig, die Darm- 
infusorien als Erreger dysenterischer Erkrankungen von praktischer Bedeutung. 
Wohl erscheinen die Beziehungen der Darminfusorien 
zu Darmerkrankungen bisher weniger aufgeklärt als die 
der Entamoeba histolytica, jedoch läßt sich aus den 
klinischen und pathologisch-anatomischen Befunden mit 
a einiger Sicherheit feststellen, daß wenigstens die eine der 

œ in Frage kommenden Arten, Balantidium coli, schwere 
Dysenterie hervorrufen oder auch eine aus anderen Ur- 
sachen entstandene sehr verschlimmern und in die Länge 
ziehen kann. 

Balantidium coli (Fig. 149) gehört zur Infusorien- 
es ordnung der. Heterotricha, einer Ordnung, die außer 
nn N P; fa | einer gleichmäßigen allseitigen Bewimperung des ganzen 
NAGER Körpers noch um die Mundöffnung („Peristom“) herum 

yw eine von besonders kräftigen Cilien gebildete „adorale 
Balantidium coli. (Nach Hartmann.) Wimperzone“ besitzt. Es ist ein meist eiförmiger, 35 — 70 u 


Vergrößerung 650: 1. u 2 i 7 
langer, 25—50 u breiter Parasit, dessen Körper von einer 


! In manchen Fällen von Alveolarpyorrhoe (bei denen die später zu erwähnenden Spirochäten 
fehlten!) ist eine von der Entamoeba buccalis durch ihren chromatinreichen Kern unterschiedene 
Amöbe nachweisbar. Ob ihr eine ätiologische Bedeutung zukommt, ob sie ferner mit der gelegent- 
lich bei Kieferabscessen gefundenen Entamoeba kartulisi identisch ist, bedarf noch der Untersuchung. 

? In die Literaturverzeichnisse sind nur die wichtigsten neueren Arbeiten aufgenommen. 
Zusammenstellungen auch der älteren Untersuchungen finden sich in den einschlägigen Kapiteln des 


Handbuchs der pathogenen Mikroorganismen. G. Fischer, Jena, 2. Aufl. 


Fig. 149. 
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derben Pellicula umhüllt ist, die ihm aber dennoch gestattet, seine Gestalt entsprechend 
den Raumbedingungen der jeweiligen Umgebung etwas zu verändern. 

Ähnlich wie bei Entamoeba histolytica kann man auch bei Balantidium zwei 
Schichten, ein feineres, helleres Ektoplasma und ein mit Nahrungsstoffen — darunter 
häufig Blutkörperchen des Wirtes — erfülltes Endoplasma unterscheiden. Das 
Peristom erscheint als kurzer dreieckiger, median’ verlaufender Spalt. Im hinteren 
Ende der Zelle befinden sich ferner mehrere contractile Vakuolen sowie eine After- 
öffnung („Cytopyge“). 

Wie alle typischen mionn besitzt Balantidium coli zwei Kerne, einen großen, 
meist nieren- oder bohnenförmigen, gelegentlich auch ovalen „Makronucleus“ 
(somatischer Kern), der sich gewöhnlich etwa in der Mitte der Zelle befindet, und 
einen in der Einbuchtung des Makronucleus gelegenen kleinen kugeligen Mikro- 
nucleus (Geschlechtskern). 

Die Vermehrung von Balantidium coli erfolgt durch Querteilung, Befruchtung 
wie bei den meisten Infusorien durch sog. Konjugation (bei der sich 2 Parasiten 
für einige Zeit aneinander legen und partiell verschmelzen, worauf es nach kom- 
plizierten Teilungsprozesen am Mikronucleus zu wechselseitigem Austausch und 
Kopulation von Abkömmlingen dieses Geschlechtskernes kommt). Der Übertragung 
dienen derbwandige, kugelige Dauercysten. 

Balantidium coli ist zuerst von Malmsten im Jahre 1857 im Stuhl und 
später auch im Dickdarm bei an heftiger chronischer Diarrhöe Erkrankten gefunden 
worden. Späterhin wurde der Parasit bei zahlreichen derartigen Erkrankungen aus 
den verschiedensten Weltgegenden nachgewiesen, besonders häufig in Finnland, 
Rußland, Skandinavien und auf den Philippinen; daneben sind aber auch Fälle aus 
Deutschland, Italien, Nordamerika und Asien beschrieben. 

Eine Anzahl tödlich ausgegangener Infektionen sind auch genauer mikro- 
skopisch-anatomisch untersucht worden, wobei es sich ergab, daß der-Parasit aus- 
schließlich im Rectum und Kolon in seiner ganzen Ausdehnung, ferner im Coecum 
und ausnahmsweise auch im untersten Teil des Dünndarms lebt. Ähnlich wie 
die Dysenterieamöben können die Balantidien durch das gesunde Epithel tief in. 
die Darmwand, in die Mucosa, Submucosa und Muscularis, ferner auch in Blut 
und Lymphgefäße nicht selten in großer Zahl eindringen und ausgedehnte 
Geschwüre erzeugen. Derartige Ulcerationen können bei schwerer Infektion Mast- und 
Dickdarm in großer Ausdehnung bedecken und zunächst ganz ohne SISURUNE 
von Bakterien allein durch die Infusorien hervorgerufen werden. 

Für die Epidemiologie der Balantidiuminfektionen des Menschen ist es 
besonders wichtig festzustellen, ob das Balantidium coli des Menschen und das schon 
seit langem bekannte, zuerst von Leuckart gefundene und mit dem menschlichen 
Parasiten identifizierte Balantidium des Schweines wirklich ein und dieselbe Art 
sind. Neuere Übertragungsversuche, besonders von Walker, der Affen mit Schweine- 
balantidien infizieren konnte, sprechen für eine solche Identität, doch erscheint diese 
Frage noch nicht ganz einwandfrei geklärt, so daß weitere experimentelle und ver- 
gleichend cytologische Untersuchungen sehr erwünscht wären. 

Aus den vorliegenden Beobachtungen geht ferner hervor, daß es ähnlich wie 
bei der Infektion mit Entamoeba histolytica nur bei einem verhältnismäßig kleinen 
Teil der mit Balantidium coli infizierten Menschen zu dysenterischen Erkrankungen 
kommt, selbst wenn die Parasiten sogar vereinzelte Darmgeschwüre hervorgerufen haben. 

Die pathogene Bedeutung des Balantidium coli wird durch diese Erfahrung 
natürlich ebensowenig widerlegt wie die der Entamoeba histolytica, wohl aber 
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werden hierdurch z. B. die Feststellungen Sievers verständlich, denen zufolge 
Balantidien in Finnland nicht selten auch bei völlig Gesunden gefunden wurden. 
Bei manchem dieser Befunde mag es sich außerdem auch um eine andere In- 


fusorienart gehandelt haben. 


Außer Balantidium coli sind nämlich noch 3 weitere Infusorienarten im Darm 
des Menschen nachgewiesen worden, doch handelte es sich hierbei bisher nur um 
vereinzelte Fälle, bei denen den Parasiten offenbar keinerlei pathogene Bedeutung 
zukam. 

Es sind dies: 

1. Balantidium minutum Schaudinn, eine dem Balantidium coli nahe ver- 
wandte Form, die sich von ihr vor allem durch ihre geringere Größe (Länge 
20—32 u, Breite 14—20 u) unterscheidet, ferner durch den tieferen, bis zur Mitte 
der Zelle oder noch darüber hinaus verlaufenden Peristomspalt und den kugeligen 
Makronucleus. Auch besitzt Balantidium minutum nur eine contractile Vakuole und 
in der Regel ovale Dauercysten. 

2. Nyctotherus faba Schaudinn, ein bohnenförmiges, dorsoventral abge- 
plattetes Infusor von 20—28 u Länge, 16—18 u Breite und 10—12 u Dicke, dessen 
Peristom erst ein Stück hinter dem Vorderrand beginnt, aber nicht median, sondern 
auf der Seite, etwa bis zur Mitte der Zelle verläuft und sich hier in eine schmale 
Schlundröhre fortsetzt. Sehr charakteristisch ist der kugelige Makronucleus, in dem 
. 4—5 der Kernmembran anliegende Chromatinklumpen hervortreten. An diesem 
Makronucleus sind auch die ovalen Cysten zu erkennen. 

3. Nyctotherus giganteus Krause, eine erheblich größere Nyctotherusart 
(Länge 90-300 u, Breite 60—90 u) mit ovalem oder bohnenförmigem Kern. Sie 


bildet annähernd kugelige Cysten. 

Literatur: V. Jollos, Darminfusorien des Menschen. Handbuch der pathogenen Mikro- 
organismen, herausgegeben von Kolle und Wassermann. 1913, 2. Aufl., VII. — S. v. Prowazek, Zur 
Kenntnis der Balantidiosis. A. f. Schiffs- u. Tropenkr. 1913, XVII, Beiheft 6. — E. Walker, Experi- 
mental Balantidiasis. Philippine journ. of. sc. VII. 


C. Darmflagellaten des Menschen. 


Ob den im Darm des Menschen zum Teil recht häufig festgestellten Flagel- 
laten eine pathogene Bedeutung zukommt, ist nach den bisher vorliegenden Unter- 
suchungen noch recht zweifelhaft. Wohl sind in der medizinischen Literatur nicht 
wenige Fälle sog. Flagellatendysenterie beschrieben worden, doch fehlt es mit 
wenigen Ausnahmen an jedem Beweis dafür, daß das massenhafte Vorkommen der 
beobachteten Parasiten die Ursache und nicht erst eine Folge der vorliegenden 
krankhaften Veränderung des Darmes darstellt. 

Unter den im menschlichen Darm vorkommenden Flagellaten sind besonders 
zwei Arten weit verbreitet: Trichomonas intestinalis und Lamblia intestinalis. Bei 
beiden Formen ist die pathogene Bedeutung, wie erwähnt, nicht klargestellt: während 
Lamblia intestinalis wenigstens in bestimmten Fällen dysenterische Erkrankungen 
bedingen kann, muß Trichomonas intestinalis sogar mit ziemlicher Sicherheit als 
harmloser Darmbewohner angesprochen werden. 


1. Trichomonas intestinalis. 


Trichomonas intestinalis ist ein 5—15 u langer, 2—5 u breiter Flagellat von 
etwas variabler, aber gewöhnlich birnenförmiger oder ovaler Gestalt. Der Parasit 
besitzt vier Geißeln, die sämtlich am vorderen Ende entspringen (Fig. 150); drei kürzere 
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ziehen nach vorn, während eine vierte Geißelfibrille nach rückwärts verläuft, u. zw. 
zunächst mit dem Körper des Flagellaten verschmolzen, ‘als Randfaden einer undu- 
lierenden Membran, um dann als kurze freie Geißel zu enden. Den Körper des 
Flagellaten durchzieht ferner als wichtiges, formbestimmendes Element ein sog. 
Achsenstab. Eine weitere Fibrille dient gewissermaßen als Stütze und innerer 
Abschluß der undulierenden Membran. Sämtliche erwähnten Gebilde lassen sich schon 
im Leben gut erkennen, besonders klar treten der Achsenstab und die wellenförmig 
über den Körper des Flagellaten verlaufende undulierende Membran bei Lebend- 
beobachtung deutlich hervor. Auch der Kern läßt sich im Leben leicht beobachten. 
Er liegt im allgemeinen im vorderen Drittel der Zelle, nicht selten auch ganz am 
vorderen Rand und besteht, wie an gefärbten Präparaten zu 
erkennen ist, aus einem recht kompakten Karyosom und einem 
fast- achromatischen Außenkern und ist von einer deutlichen 
Membran umschlossen. Vor ihm liegen die Basalkörner, aus | 
denen die eben erwähnten Geißeln und Fibrillen entspringen. 
Die Vermehrung von Trichomonas intestinalis erfolgt 
durch Zweiteilung, wobei sich der Kern, was allerdings nicht 
bei der Form des Menschen, sondern bei verwandten Formen 
anderer Säugetiere nachgewiesen werden konnte, mitotisch unter 
Ausbildung von acht Chromosomen teilt (Fig. 151). Irgendwelche 
geschlechtlichen Vorgänge sind bei dieser Art noch nicht 
mit Sicherheit nachgewiesen worden. Wohl hat man sog. „Auto- 
gamiecysten“ des Flagellaten beschrieben, doch wird die Zu- Trichomonas intestinalis 
gehörigkeit dieser Formen zu unserem Parasiten wohl mit yereröbene en 2031. 
Recht bestritten. Auch die der Übertragung dienenden Dauer- 
cysten, die bei anderen Trichomonaden, so auch bei der Trichomonas vaginalis des 
Menschen (s. u.) schon seit längerer Zeit bekannt waren, sind bei Trichomonas 
intestinalis erst neuerdings festgestellt worden. 


Fig. 150. 





Fig. 151. 





Trichomonas muris. 
Vier Stadien der Kernteilung (nach Kuczynski aus Jollos). 


Zu erwähnen wären endlich noch amöboide Degenerationsformen von Tricho- 
monas intestinalis, die gelegentlich mit Amöben verwechselt werden könnten, aber 
an dem stark aufgeblähten Plasma leicht von diesen zu unterscheiden sind. 

Trichomonas intestinalis findet sich in verschiedenen Darmabschnitten des 
Menschen hauptsächlich im Blind- und Dünndarm, kommt aber nicht selten auch 
in der Mundhöhle, besonders in cariösen Zähnen vor. Die Form in der Mundhöhle 
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kann der im Darm vollständig gleichen, gelegentlich aber auch wesentlich andere 
Gestalt annehmen, vor allem einen sehr langen: Schwanzfortsatz aufweisen, Ver- 
änderungen, die wohl auf die Milieuunterschiede zurückzuführen sind. 

Aus der Mundhöhle gelangen die Flagellaten unter Umständen auch in die 
Lungen und können sich dort ansiedeln. Bei manchen Darmerkrankungen, besonders 
häufig bei Amöbendysenterie finden sie sich im Stuhl oft in großen Mengen. 

Da sie aber auch nach Eingabe von Abführmitteln bei völlig Gesunden häufig 
in großer Zahl nachweisbar sind, so kann ihnen schwerlich eine pathogene Bedeu- 
tung zukommen. Bei der Lebensweise der Flagellaten, die sich, soweit bisher 
bekannt, weder an Epithelzellen festheften, noch in Darmgeschwüren ansiedeln, sondern 
sich mit ihrem spitzen Ende nur in die das Epithel überziehende Schleimschicht ein- 
bohren können, ist auch kaum anzunehmen, daß durch sie etwa eine anderweitig 
entstandene dysenterische Erkrankung verschlimmert würde. 

Manche Autoren wollten dem Auftreten von Flagellaten im Mageninhalt eine 
gewisse diagnostische Bedeutung zumessen, speziell für die Frühdiagnose von Car- 
cinom, doch kommt den Trichomonaden eine derartige Bedeutung nicht zu, da die 
im allgemeinen an ein alkalisches Medium angepaßten Parasiten eben bei jeder 
Anacidität, wie bedingt sie auch sein mag, sich im Magen ansiedeln können. 

(Eine weitere, etwas größere Trichomonasart — Trichomonas vaginalis — lebt 
in sauer reagierendem Vaginalschleim, mitunter ferner in der Urethra sowie der 
Harnblase bei Frauen jedes Alters, anscheinend ohne irgendeine pathogene Wir- 
kung auszuüben. Auch in der Harnröhre von Männern ist sie gelegentlich fest- 
gestellt worden.) 


2. Lamblia intestinalis. 


Lamblia intestinalis ist ein achtgeißliger, in der Aufsicht ausgesprochen birnen- 
förmiger Flagellat von 10—25 u Länge und 5—10 u Breite, der einen vollkommen 
bilateral-symmetrischen, recht komplizierten Körperbau besitzt (Fig. 152 a). In der 
Seitenansicht erscheint der Parasit am vorderen Ende tief ausgehöhlt, da sich hier 
auf der Bauchseite eine tiefe, napfförmige 
Einsenkung befindet, mit der der Flagellat 
gewöhnlich den Epithelzellen des Darmes 
aufsitzt. Die acht Geißeln sind sämtlich nach 
hinten gerichtet und stehen mit einem kompli- 
zierten, die Gestalt des Flagellaten bedingen- 
den inneren Fibrillensystem und letzten Endes 
auch mit den beiden Kernen in Verbindung, 
Verhältnisse, die am besten aus der Figur 
zu ersehen sind. 

Vermehrung des Parasiten im vege- 
tativen Zustande ist erst vor kurzem von 
Kofoid beobachtet worden. Sie erfolgt durch 

ER j Längsteilung. Daneben kommt es zu einer 
a Vegetative Form, 5 Cyste. (Vergrößerung ca. 1800.) Vermehrung innerhalb der Cysten. 

Original nach Präparat von Dr. Rodenwaldt. Die Cysten von Lamblia intestinalis 
(Fig. 152 b) sind 5— 10 u groß, regelmäßig oval und von einer derben Cystenmembran 
umgeben. In ihrem Innern sind häufig schon im Leben Kerne und Fibrillen zu erkennen. 
Von manchen Autoren wird, abgesehen von der Teilung, auch eine Kopulation inner- 
halb der Cyste angegeben, Beobachtungen, die aber noch nicht ganz sichergestellt sind. 


Fig. 152. 
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Lamblia intestinalis findet sich vorzugsweise im oberen Teil des Dünndarms 
des Menschen, die Cysten sind im Dickdarm und Rectum anzutreffen und werden mit 
den Faeces ausgeschieden. Bei Durchfällen kann es auch ganz wie bei Trichomonas 
zur Ausscheidung der beweglichen Flagellatenformen kommen. Der Parasit wurde 
zuerst von Lambl im Jahre 1859 im Stuhl an schleimiger Diarrhöe leidender 
Kinder festgestellt und ist späterhin recht häufig bei dysenterischen Erkrankungen, 
besonders bei Amöbendysenterie, nachgewiesen worden. Da der Flagellat aber auch 
zweifellos bei völlig Gesunden nicht allzu selten vorkommt, so wurde er im 
allgemeinen als harmloser Darmparasit angesehen. Immerhin sind Fälle hartnäckiger 
dysenterischer Erkrankungen beobachtet worden, bei denen trotz sorgfältigster Unter- 
suchung weder Dysenteriebakterien noch Amöben, wohl aber Lamblien in großer 
Zahl nachweisbar waren. Eine gewisse pathogene Bedeutung der Parasiten ist daher 
recht wahrscheinlich, zumal da die Lamblien im Gegensatz zu Trichomonas sich 
an den Epithelzellen festheften und so große Teile des Dünndarmepithels überziehen 
können, ein Verhalten, durch das möglicherweise ständige Reizungen des Darmes 
bewirkt werden. Durch die während des Weltkrieges gewonnenen Erfahrungen ist 
diese Annahme einer pathogenen Bedeutung der Lamblia wesentlich gestützt worden, 
zumal da es gelang, bei jungen, anscheinend lamblienfreien Katzen und Mäusen 
durch Verfütterung von Lambliencysten Diarrhoen zu erzeugen, bei denen Lamblien 
in Massen nachweisbar waren. 

Neben diesen beiden weitverbreiteten Darmflagellaten des Menschen sind 
weniger häufig noch mehrere andere Flagellatenarten festgestellt worden,»die, soweit 
wir bisher wissen, sämtlich harmloser Natur zu sein scheinen. Es sind dies: 

I. Cercomonas hominis, ein zweigeißliger, birnenförmiger Flagellat ohne Achsen- 
stab mit großem, am vorderen Ende gelegenem Kern (Fig. 153 a). Der Parasit vermehrt 


Fig. 153. Fig. 154. 
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Cercomonas hominis. Prowazekia asiatica. 
a, b Verschiedene vegetative Formen, c Cyste. a Freie Form, 5 Cyste. 
(Nach Wenyon aus Jollos.) (Nach Whitmore aus Jollos.) 


sich durch Längsteilung und wird durch runde Cysten übertragen, die durch den großen, 
“in der Mitte gelegenen Kern und ein von stark färbbaren Granula erfülltes Plasma 
charakterisiert sind (Fig.153 c). (Zu betonen ist übrigens, daß es sich bei den meisten der 
als Cercomonaden beschriebenen Flagellaten des Menschen nicht um Cercomonas, 
sondern um Trichomonas handelt.) 

ll. Teframitus Mesnili, ein viergeißliger, meist gleichfalls birnenförmiger Flagellat, 
der offenbar mit Trichomonas nahe verwandt ist, sich von dieser Art aber einmal 
durch den Besitz eines ziemlich tiefen Cytostoms am vorderen Ende, sodann 
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durch das angebliche Fehlen eines Achsenstabes unterscheidet und vor allem dadurch, 
daß die bei Trichomonas als undulierende Membran den ganzen Körper umziehende 
Geißelfibrille bei Tetramitus innerhalb des Cytostoms verläuft. | 

Die Übertragung erfolgt durch ovale Cysten, die an dem großen charakteristi- 
schen Cytostom leicht zu erkennen sind. 

II. Prowazekia asiatica. Ein seinem Bau nach mit den noch zu besprechenden 
Blutflagellaten verwandter zweigeißliger Parasit von veränderlicher Gestalt, etwa 
10—16 u Länge und 5—8 u Breite. Charakteristisch für ihn ist der Besitz zweier 
Kerne, von denen der größere (Hauptkern) meist im vorderen Drittel der Zelle 
liegt, während der zweite (Blepharoplast oder Kinetonucleus) sich noch vor ihm 
befindet, gewöhnlich ganz an der Spitze und dem Seitenrand genähert (Fig. 154a). Die 
Vermehrung erfolgt auch hier durch Längsteilung, die Übertragung durch runde 
Cysten, die gleichfalls Kern und Kinetonucleus besitzen (Fig.1545). Prowazekia asiatica 
wurde bei anderweitig bedingten Krankheiten in flüssigen Stühlen auf Ceylon und in 
Ostasien gefunden. Andere Formen der gleichen Gattung sind aus verschiedenen 


tropischen Gegenden beschrieben worden. 


Literatur:V.)Jollos, Darmflagellaten des Menschen. Handbuch der pathogenen Mikroorganismen, 
herausgegeben von Kolle u. Wassermann. 1913, 2. Aufl., VI. — M. Kuczynski, Untersuchungen an 
Trichomonaden. A. f. Protistenk. 1914, XXXIII. — E. Rodenwaldt, Flagellaten (Trichomonas, Lamblia). 
Handbuch der pathogenen Protozoen, herausgegeben von v. Prowazek. J. A. Barth, Leipzig 1912. 


D. Coccidien. 


In seltenen Fällen sind beim Menschen auch Darminfektionen mit Coccidien 
festgestellt worden. Wir behandeln diese Protozoengruppe hier aber weniger wegen 
dieser doch nur recht vereinzelten Befunde, als wegen der weitgehenden Überein- 
stimmung im Entwicklungscyclus der Coccidien mit den Erregern der menschlichen 
Malaria; eine Übereinstimmung, die für den Ausbau unserer Kenntnis der Malaria- 
parasiten von wesentlichen Vorteil war und die denn auch in der Regel als Zeichen 
naher Verwandtschaft zwischen beiden Protozoengruppen aufgefaßt wird. 

Handelte es sich bei den anderen Darmparasiten des Menschen vorwiegend 
um Bewohner des Darmlumens, die sich nur dem Epithel aufsetzen oder in das 
Gewebe eindringen können, so sehen wir in den Coccidien eine weitere Aus- 
bildungsstufe des Parasitismus: es sind echte Zellparasiten (vgl. Taf. XIII, Fig. 3). 

Bei den wenigen beim Menschen beschriebenen Coccidieninfektionen kommt 
hauptsächlich eine Art in Frage, Eimeria stiedae, die als Parasit beim Kaninchen 
weit verbreitet ist und unter Kaninchenbeständen gelegentlich schwere Epidemien 
hervorrufen kann. Die Infektion des Wirtes erfolgt durch derbwandige Cysten, die 
in ihrem Innern acht Keime, die Sporozoiten enthalten, die paarweise in vier 
sog. Sporocysten eingeschlossen sind. Die Cysten passieren den Magen, ohne 
erheblich angegriffen zu werden, erst im Darm, unter dem Einfluß des Pankreas- 
sekrets, werden die Sporozoiten aus der Sporocyste und Oocyste frei. Sie dringen in die 
Epithelzellen des Dünndarms ein (Fig.155, 7) und wachsen hier unter Kernvermehrung 
zu kugeligen, sog. „Schizonten“ heran, die dann in eine Anzahl von „Merozoiten“ 
zerfallen (Fig. 155, 8—17). Diese Merozoiten dringen in neue Epithelzellen ein, wo sich 
dann der Wachstums- und Vermehrungsprozeß, den man als „Schizogonie“ bezeichnet, 
verschiedentlich wiederholt, so daß der Darm des Wirtstieres binnen kurzem von 
einer großen Zahl von Parasiten befallen werden kann. Schließlich aber kommt es zu 
einer etwas abweichenden Art der Vermehrung (Fig.155, 73—16). Die Schizonten zer- 
fallen nicht mehr in 16—32, sondern nur noch in meist 4 Merozoiten, die im Gegen- 
satz zu den früheren durch den Besitz einer am Vorderende entspringenden Geißel 
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charakterisiert sind. Auch diese geißeltragenden Keime befallen neue Epithelzellen, 
wachsen hier aber nicht mehr zu den vegetativen Schizonten, sondern zu männ- 
lichen resp. weiblichen Geschlechtsformen heran (Fig. 155, 77—20). Die weibliche 
 Geschlechtsform (Makrogametocyt) wächst ohne weitere Teilung bedeutend an, speichert 
in ihrem Plasma große Mengen von Reservestoffen auf und umgibtsich mit einer dünnen 


Membran, die nur an einem Pol eine Öffnung — die „Mikropyle« — besitzt. Bei 
den männlichen Parasiten kommt es umgekehrt zu zahlreichen rasch aufeinander- 
| Fig. 155. | 





Schema des Entwicklungskreises von Eimeria stiedae. (Nach Reich.) 


folgenden Teilungen, zunächst nur des Kernes, aus denen schließlich eine große 

Anzahl kleiner zweigeißliger Mikrogameten hervorgeht. Die Mikrogameten um- 

schwärmen die weibliche Form, einer von ihnen dringt in sie durch die Mikropyle 

ein (Fig. 155,'27), worauf sich diese Öffnung durch einen Plasmapfropf schließt, der 

das Eindringen weiterer Mikrogameten unmöglich macht. Der befruchtete Makrogamet 

bildet nunmehr eine besonders derbe Membran aus und wird zur Oocyste, in deren 
41* 
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Innern zunächst die beiden Gametenkerne verschmelzen (Fig. 155, 22—23, 7), worauf 
sich das Plasma von den Polen her am Äquator zusammenzieht, so daß ein auch im 
Leben gut erkennbares, sehr charakteristisches Bild zu stande kommt. Die weitere 
Entwicklung der Coccidiencyste ist nur bei Sauerstoffzutritt, also nur nach Aus- 
scheidung aus dem Darm möglich. Sie besteht darin, daß nach zweimaliger Kern- 
teilung der Inhalt der Cyste zunächst in vier kugelige Sporoblasten zerfällt, die 
sich mit einer Hülle („Sporocystenhülle“) umgeben und dann in ihrem Innern je 
zwei Sporozoiten bilden (Fig. 155, 2—5). Damit hat die Cyste ihre volle Ausbildung 
erreicht und kann nunmehr zu Neuinfektionen dienen. 

Unsere Beschreibung des Entwicklungsganges von Eimeria stiedae fußt auf 
Beobachtungen an infizierten Kaninchen. Bei diesen kommt es, abgesehen von der 
Infektion des Darmes, vor allem auch zu einer Infektion der Leber, die nicht 
selten von Coccidienknötchen ganz durchsetzt sein kann. Auch in den wenigen 
Fällen von Coccidiosis beim Menschen, bei denen es sich offenbar um den gleichen 
Parasiten handelte, wurden Coccidien zum Teil im Darmepithel, vor allem aber 
auch in der Leber nachgewiesen. 

In einigen wenigen Fällen — sicher nur bei einem erst 1915 von Wenyon 
mitgeteilten Befund — sind beim Menschen Coccidieninfektionen nachgewiesen 
worden, die durch eine andere Art, /sospora bigemina, hervorgerufen waren. 

Isospora bigemina findet sich häufig bei Hunden und Katzen. Der Entwicklungs- 
cyclus dieser Art stimmt im wesentlichen mit dem von Eimeria stiedae überein, 
doch werden in der Oocyste nur 2 Sporocysten mit je 4 Sporozoiten gebildet. 

Neben diesen wenigen sicheren Fällen gibt es aber in der medizinischen Lite- 
ratur eine ganze Anzahl zweifelhafter oder sicher falscher Angaben über Coccidien- 
infektionen. So glaubten manche Untersucher vor allem einen Zusammenhang 
zwischen Coccidien und Krebsgeschwülsten feststellen zu können, eine Anschauung, 


die aber jedweder zuverlässigen Grundlage entbehrt. 


Literatur: V. a Coccidiosen. Handbuch der pathogenen Mikroorganismen von Kolle 
u. bestri 1913, 2. Aufl. — F. Reich, Das Kaninchencoccid Eimeria stiedae. A. f. Protistenk. 
191 


II. Blutprotozoen. 


Noch komplizierter als bei den meisten Darmprotozoen erscheinen die Lebens- 

verhältnisse und der Entwicklungsgang bei der zweiten Hauptgruppe der parasiti- 
schen Protozoen des Menschen, bei den im Blute lebenden oder wenigstens durch 
die Blutbahn in den Organismus geratenden Formen. Vor allem sind Lebens- 
bedingungen und Fortpflanzung der Blutprotozoen dadurch verwickelter, daß sie 
sich nicht wie die Darmparasiten nur an einen, sondern an zwei Wirtsorganismen 
anpassen müssen: an den Organismus des Wirbeltieres, in dessen Blutbahn sie 
leben, und zweitens an den meist der Klasse der Arthropoden (Insekten, Zecken) 
angehörenden Überträger. Kommt doch die Verbreitung der Blutprotozoen des 
Menschen in der Regel durch die Vermittlung blutsaugender Insekten oder Zecken 
zu stande. Demgemäß sind denn auch sämtliche Blutprotozoen phylogenetisch wohl 
auf Darmparasiten wirbelloser Tiere zurückzuführen, bei deren Stich oder Biß sie 
zunächst wohl zufällig in die Blutbahn des Wirbeltierorganismus gerieten, wo sie 
dann besonders günstige Lebensbedingungen vorfanden. 

Viel erörtert und manchem Wechsel unterworfen waren nun die Anschauungen 
über die verwandtschaftlichen Beziehungen der verschiedenen Blutprotozoen unter- 
einander; besonders die Frage, ob es sich hierbei nicht nur in biologischer, sondern 
auch in systematischer (verwandtschaftlicher) Hinsicht um eine einheitliche Proto- 
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zoengruppe handle. Es standen hierbei zwei Ansichten einander gegenüber: Nach der 
einen wäre nur ein Teil der Blutprotozoen, nämlich die Hämoflagellaten, von den 
Darmflagellaten der Insekten abzuleiten, sämtliche Hämosporidien dagegen gene- 
tisch auf Coccidienformen zurückzuführen. Demgegenüber geht die andere Auf- 
fassung dahin, daß auch die Hämosporidien letzten Endes phylogenetisch von den 
Darmflagellaten abstammen, da sie mit den Hämoflagellaten durch mannigfache 
Übergänge verbunden 'seien und nur eine weitere Stufe der Anpassung an den 
Organismus des Wirbeltieres darstellen. Die Untersuchungen der letzten Jahre haben 
noch keine definitive Klärung gebracht: Wohl haben sie gezeigt, daß es sich bei 
den Blutprotozoen sicherlich nicht um eine einheitliche systematische Gruppe 
handelt, da zum mindesten ein Teil der Hämosporidien zweifellos Nächstverwandte 
der Coccidien sind; für andere „Hämosporidien“ erscheint dagegen die Ableitung 
von Hämoflagellaten noch keineswegs ausgeschlossen. Die Entscheidung über die 
Stellung der einzelnen Formen läßt sich eben auch hier nur auf Grund noch aus- 
stehender genauerer cytologisch-entwicklungsgeschichtlicher Prüfung fällen. Sie 
erscheint umso schwieriger (und die ganze Frage dabei jetzt weniger bedeutsam), 
wenn man bedenkt, daß ja auch die Coccidien selbst von Flagellatenformen herzu- 
führen sind. | 

Die ohneweiters von Darmflagellaten der Insekten abzuleitenden Blutprotozoen 
werden jetzt zur Flagellatenordnung Binucleata nach Hartmann zusammengefaßt. 
Charakteristisch für diese Protozoengruppe ist der Besitz eines zweiten kernartigen 
(d.h. mit Kernfarbstoffen intensiv färbbaren und sich selbständig, bei manchen Arten 
nach verschiedenen Angaben mitotisch, teilenden) Gebildes, das als Kinetonucleus 
oder Blepharoplast bezeichnet und, wie schon der Name sagt, in engste Beziehungen . 
zu den Bewegungsvorgängen dieser Flagellaten gebracht wird — obwohl es bisher 
eigentlich an jedem Beweise hierfür fehlt. 

Bei der Ausgangsform der Binucleaten im Darm der Insekten handelt es sich 
um schlanke, eingeißlige Flagellaten, die sich durch Längsteilung vermehren, wobei 
sich zunächst der Kern wie der Kinetonucleus teilen. Der Kern liegt bei ihnen 
meist etwa in der Mitte oder im vorderen Drittel der Zelle, der Blepharoplast vor, 
selten nur neben oder auch hinter dem Kern. Neben den schlanken, beweglichen 
Formen finden sich gedrungenere ovale Stadien mit rückgebildeter Geißel. Die 
Verbreitung erfolgt durch Cysten. Man unterscheidet bei diesen Darmflagellaten die 
Gattungen Lepfomonas und Crithidia je nachdem, ob nur eine freie Geißel oder 
eine undulierende Membran ausgebildet ist. Von Crithidiaformen sind zunächst 
einmal die Trypanosomen abzuleiten, die sich im Blut morphologisch von den 
genannten Darmflagellaten nur dadurch unterscheiden, daß der Blepharoplast hinter 
den Hauptkern in das hintere Ende der Zelle rückt, so daß die aus einem vor 
ihm gelegenen Basalkorn entspringende Geißelfibrille nicht mehr nach nur kurzem 
Verlauf aus dem Zellkörper austritt, sondern den ganzen Körper des Flagellaten 
als Randfaden einer undulierenden Membran durchziehen muß. Sonst aber sind 
auch bei den Trypanosomen die Organisations- und Vermehrungsverhältnisse 
(abgesehen von der fehlenden Cystenbildung) die gleichen wie bei den Insekten- 
Darmflagellaten, und im Darm des Überträgers nehmen sie auch wieder von 
echten Crithidien morphologisch nicht unterscheidbare Gestalt an. 

Noch nähere Beziehungen als die Trypanosomen zu den Crithidien zeigen 
die Leishmanien zu den Leptomonasarten. In Kultur wie auch im Darm über- 
tragender Insekten entsprechen sie vollständig den beweglichen Leptomonasstadien, 
im Körper des Menschen aber den erwähnten ovalen Ruheformen. Diese große 
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morphologische Übereinstimmung spricht offenbar für allernächste Verwandtschaft 
zwischen beiden Parasitengruppen, und wenn sich neue Angaben bestätigen, wonach 
es möglich sein soll, durch massenhafte Einimpfung einer echten Leptomonasart 
bei Versuchstieren Leishmania-ähnliche Infektionen zu erzielen, dann wäre die aus 
der vergleichend-morphologischen und entwicklungsgeschichtlichen Betrachtung 
erschlossene Abstammung der Blutparasiten von Darmflagellaten auch experimentell 
bewiesen, anderseits aber auch gezeigt, daß der intracelluläre Parasitismus auch 
primär und nicht nur, wie man meist annimmt, sekundär entstehen kann !'. 

Auch trypanosomenartige Formen können nämlich in weiterer Anpassung an die 
Lebensverhältnisse des Wirtsorganismus, statt frei herumzuschwimmen, in Körper- 
zellen oder Blutkörperchen eindringen; die nunmehr überflüssig gewordene Geißel 
wird zurückgebildet, und die Vermehrung dahin modifiziert, daß an Stelle der ein- 
fachen Längsteilung eine multiple Vermehrung tritt. Aus den frei beweglichen 
Hämoflagellaten sind damit endoglobuläre Parasiten geworden. 

Von ihnen zu den „echten“ Hämosporidien erscheint der Übergang in der 
Tat nicht groß. Im Verlaufe der Phylogenese müßte außer der Geißel auch der 
Blepharoplast zurückgebildet, müßte ferner vor allem die Entwicklung im Überträger 
weiter ausgebildet worden sein. Nur noch gelegentlich oder nur auf ganz bestimmten 
Stadien käme es dann doch noch zur Ausbildung des Blepharoplasten oder sogar 
der Geißel selbst, Stadien, die natürlich die Abstammung von „Binucleaten“ be- 
weisen würden und die in der Tat bei manchen „Hämosporidien“, besonders auch 
bei Malariaparasiten beschrieben, von anderer Seite aber wieder bestritten worden 
sind. Ihr einwandfreier Nachweis oder eine einwandfreie Widerlegung dieser Be- 
obachtungen würde auch die definitive Entscheidung der ganzen „Binucleatenfrage“ 
bedeuten. 

Sowohl unter den Hämoflagellaten wie unter den Hämosporidien finden sich 
Erreger weitverbreiteter Infektionskrankheiten des Menschen. Unter den typischen 
Hämoflagellaten das Trypanosoma gambiense, der Erreger der Schlafkrankheit. Unter 
den Formen, die sowohl flagellaten- wie auch geißellose intracelluläre Stadien mit 
multipler Vermehrung, also im gewissen Sinne auch Hämosporidiencharakter auf- 
weisen, die Leishmanien, die Erreger der Orientbeule und der „Kala-azar“, sowie 
das Schizofrypanum cruzi’ das eine vor allem in Brasilien weitverbreitete Kinder- 
krankheit hervorruft. Typische Hämosporidien endlich sind die Malariaparasiten. 


Literatur: M. Hartmann u. V. Jollos, Die Flagellatenordnung Binucleata. A. f. Pro- 
tistenk. 1910, XIX. — E. Reichenow, Die Hämogregarinen. Handbuch der pathogenen Protozoen, 
herausgegeben von S.v. Prowazek. J. A. Barth, Leipzig 1912. | 


1. Trypanosoma gambiense. 


Ein eingeißliger Flagellat von 17—30 u Länge und 1!/,—2 u Breite (s. Taf. XIV, 
Fig. 1 B). Etwa in der Mitte des Körpers liegt der ziemlich große, aus einem cen- 
tralen Karyosom und einem gut entwickelten Außenkern bestehende Hauptkern, 
während der kleine Kinetonucleus sich im hinteren Ende befindet. Dicht neben dem 
Kinetonucleus liegt ein kleines Basalkorn, von dem aus eine Geißelfibrille den 
Körper des Flagellaten der ganzen Länge nach unter der Oberfläche, dem sog. 
Periplast, als Randfaden einer undulierenden Membran durchzieht, um dann am 
spitzen vorderen Ende des Parasiten als freie Geißel auszutreten (Fig. 156, 7—3). Infolge 


! Ja, man könnte sogar an Stelle der im folgenden skizzierten Entwicklungsreihe Trypanosomen 
— Trypanosomen mit intracellulären Vermehrungsformen (Schizotrypanum) — nur noch intracellu- 
läre Formen (l.eishmanien) die umgekehrte Entwicklung annehmen und zu deren Gunsten, auch an- 
führen, daß von den Leishmanien zu den echten Trypanosomen die Anpassung an die Überträger 
immer specifischer zu werden scheint. 
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der lebhaften Wellenbewegung der undulierenden Membran ist die Gestalt 
Trypanosoma im frischen Präparat mancherlei Veränderungen unterworfen. 


Die Vermehrung im Blut er- 
folgt ausschließlich durch Längs- 
teilung nach mitotischer Durch- 
schnürung von Kern und Blepharo- 
plast (Taf. XIV, Fig. 1 C, 6) und Aus- 
bildung der Geißelfibrillen vom 
Blepharoplasten bzw. Basalkorn aus. 
Die Teilungsintensität ist zu ver- 
schiedenen Zeiten und offenbar 
auch bei verschiedenen Individuen 
eine verschiedene, so daß nicht 
unerhebliche Differenzen in Größe 
und Aussehen der Trypanosomen 
nachgewiesen werden können, Diffe- 
renzen, die auf Geschlechtsunter- 
schiede zurückgeführt worden sind, 
ohne daß jedoch für eine solche 
Auffassung bisher ein Beweis 
vorliegt. 

Im Blute des Menschen findet 
sich das Trypanosoma gambiense 
im Verlauf der Krankheit, abgesehen 
von der Zeit des ersten akuten 
Fiebers, meist nur in relativ geringer 
Anzahl, so daß der Nachweis der 
Parasiten im Ausstrichpräparat und 
selbst im „dicken Tropfen“ häufig 
auf Schwierigkeiten stößt. Zahl- 
reicher trifft man die Trypanosomen 
gewöhnlich in den Lymphdrüsen; 
im letzten Stadium der Krankheit 
findet man sie auch im Gehirn und 
Rückenmark. 

Die Übertragung des Schlaf- 
krankheitserregers erfolgt durch eine 
Dipterenart, die Glossina palpalis. 
Durch sorgfältige Übertragungsver- 
suche ist zuerst von Kleine ein- 
wandfrei gezeigt worden, daß 
Glossinen, die trypanosomen- 
haltiges Blut aufgenommen 
haben, erst nach längerer Zeit, 
meist etwa 20 Tage darnach, 


Fig. 156. 
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Trypanosoma gambiense. 
-6 Formen’aus dem Darm der Olossine (5 u. 6 Degenerationsstadien), 7 u. 8 Formen aus der Speichel- 
Nach M. Robertson, Vergrößerung ca. 3000 


drūse der Glossine (8 vermutliche Infektionsform). 


(3 Teilungsstadium), 4 


1—3 Formen aus der Blutbahn 


infektionsfähig werden und es dann aber auch bleiben. Eine sofortige Über- 
tragung von Mensch auf Mensch kommt nur in besonderen, praktisch wohl nur 
äußerst selten verwirklichten Fällen vor, wenn nämlich die Glossinen beim Blut- 
saugen am kranken Menschen unterbrochen werden und unmittelbar darauf einen 
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Gesunden befallen. In vereinzelten Fällen wird ferner von einer Übertragung der 
Trypanosomen bei geschlechtlichem Verkehr berichtet. 

Für die Epidemiologie der Schlafkrankheit sind diese Feststellungen natur- 
gemäß von der größten Wichtigkeit. 

Im Darm der Glossinen durchlaufen die Trypanosomen bestimmte Veränderungen, 
u. zw. nehmen sie zunächst eine Form an, die durchaus der der echten Darm- 
flagellaten der Insekten gleicht, die wir als Stammform der Blutflagellaten ange- 
sprochen hatten (s. Fig. 156). Es rückt also der Blepharoplast wieder neben und vor 
den Hauptkern und aus der undulierenden Membran wird wieder eine freie Geißel. 
Späterhin treten aber schon in der Glossine, vor allem in den Speicheldrüsen, in 
die die Flagellaten schließlich geraten, wieder typische Trypanosomen auf (Fig. 156, 8), 
und diese sind es offenbar, die beim Stich des Überträgers wieder in die Blutbahn 
des Menschen eingeführt werden. 

Im Darm der Fliege treten morphologische Unterschiede zwischen den - 
einzelnen Trypanosomen besonders stark hervor (Fig. 156), doch ist auch hier noch 
kein Befruchtungsvorgang sichergestellt worden, so daß die Deutung der Differenzen 
auf Geschlechtsunterschiede immer noch zweifelhaft bleiben muß. 


Das Trypanosoma gambiense läßt sich vom Menschen auf verschiedene Labo- 
ratoriumstiere übertragen, tötet diese aber in der Regel weniger rasch ab,- als 
andere tierpathogene Formen. Eine Kultur des Schlafkrankheitserregers ist bisher 
im Gegensatz zu manchen anderen Trypanosomenarten nicht gelungen. 


Trypanosoma gambiense wurde zuerst im Jahre 1902 von Dutton gefunden 
und in den folgenden Jahren in den verschiedensten Schlafkrankheitsgegenden bei 
Erkrankungen nachgewiesen. Es findet sich in Afrika in zahlreichen endemischen 
Herden und scheint sich seit Beginn des XIX. Jahrhunderts (der Zeit, aus der die 
ersten Beschreibungen der Schlafkrankheit vorliegen) immer mehr auszubreiten. So 
ziemlich in alle centralafrikanischen Länder ist es verschleppt und mit den Neger- 
sklaven auch nach Westindien gebracht worden. Überall, wo die Glossina palpalis 
(unter Umständen vielleicht auch nahe verwandte Glossinen!) zahlreich vorkommen, 
sind ja die Bedingungen für die Ausbreitung der Schlafkrankheit gegeben. 


In Rhodesia wurde bei menschlicher Trypanosomiasis unter dem Namen 
Trypanosoma rhodesiense ein weiteres Trypanosoma beschrieben, das durch die 
Glossina morsitans übertragen wird und sich von dem Trypanosoma gambiense 
morphologisch hauptsächlich durch das Auftreten plumper Formen unterscheiden 
soll. Da: diese Unterschiede aber offenbar wenig konstant sind, muß es vorläufig 
noch zweifelhaft erscheinen, ob es sich bei dem Trypanosoma rhodesiense wirklich 
um eine besondere Art und nicht nur um besonders virulente Stämme des allge- 
mein verbreiteten Erregers der Schlafkrankheit handelt. 


Die Bekämpfung der Ausbreitung der Schlafkrankheit, die in neuerer Zeit von 
verschiedensten Seiten energisch betrieben wird, beschränkt sich einmal auf eine Isolie- 
rung erkrankter Personen, sodann auf eine Ausrottung der Glossinen. Bei den 
Bedingungen in Centralafrika sind hierbei vorläufig nur an wenigen Stellen durch- 
greifende Erfolge aufzuweisen. 

Über die geringen Aussichten eines Immunisierungsverfahrens ist im all- 
gemeinen Teil gesprochen worden. Chemotherapeutisch sind zwar manche Heilungen 
erzielt worden, besonders mit Atoxyl, doch haften den bisher zur Verfügung 








! Nach Untersuchungen von Taute kann nämlich auch Glossina morsitans unter Umständen 
den Schlafkrankheitserreger übertragen. 
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stehenden Mitteln noch recht erhebliche Nachteile an, auch erweisen sie sich meist 


nur zu Beginn der Erkrankung wirksam. 


Literatur: F. Laveran et Mesnil, Trypanosomes et Trypanosomiases. Masson et Cie., 
Paris, 1912, Deuxieme Edition. — M. Mayer, Trypanosomen als Krankheitserreger. Handbuch der 
pathogenen Mikroorganismen. G. Fischer, Jena, 1913, 2. Aufl, VII. 


2. Schizotrypanum cruzi. 


Vor einigen Jahren ist in Südamerika durch Chagas eine weitere Trypano- 
somenkrankheit des Menschen festgestellt worden, die in Brasilien und den an- 
grenzenden südamerikanischen Staaten recht verbreitet zu sein scheint, vorzugsweise 
aber nur Kinder befällt. Der Erreger dieser Krankheit, das Schizofrypanum cruzi, ist 
auch biologisch in mancher Hinsicht interessant, bildet er doch vielleicht einen Über- 
gang von den frei im Blut lebenden echten Trypanosomen zu den innerhalb einer 
Zelle schmarotzenden Hämosporidien. 

Im kreisenden Blut erscheint der Parasit als typisches Trypanosoma (Taf. XIV, 
Fig.1 C, 5 u. 6), das sich nur in geringen Einzelheiten von dem Trypanosoma gambiense 
morphologisch unterscheidet und ausgesprochenen Dimorphismus besitzt. Wesent- 
liche Abweichungen zeigen sich aber bei der Vermehrung. Nur ausnahmsweise finden 
sich Längsteilungen im Flagellatenzustand wie bei den echten Trypanosomen, viel- 
mehr dringt der Parasit in Zellen des Wirtes ein, u. zw. vorzugsweise in die Endothel- 
zellen der Lunge, aber auch der verschiedensten anderen Organe. Auch in der Herz- 
und Darmmuskulatur wurde er intracellulär nachgewiesen. Nach dem Eindringen in 
die Wirtszelle geht die Geißel, mitunter auch der Blepharoplast verloren, und der 
Parasit teilt sich rasch hintereinander 
der Länge nach oder er wächst unter 
wiederholter Kernteilung heran, um 
schließlich in eine größere oder geringere 
Anzahl von Tochterindividuen zu zer- 
fallen (Fig. 157). Die Tochterindividuen 
verlassen die Wirtszellen, dringen in rote 
Blutkörperchen ein (Taf. XIV, Fig. 1 C, 3) 
und verwandeln sich hier wieder in 
typische, später im Blut kreisende Trypa- 
nosomen (Taf. XIV, Fig. 1 C, 7 u. 2). 

Die Übertragung von Schizotry- 
panum cruzi erfolgt durch eine Wanzen- | 
art, Conorhinus megistus, in deren Darm RR p” 


Fig. 157. 





—_ — 


man ähnliche Entwicklungsformenfindet, Schizotrypanum cruzi (Chagas). 


Endstadium einer großen Schizogonie im Innern einer Endothel- 


wie bei Trypanosoma gambiense im zelle aus der Lunge eines Meerschweinchens. Nach einem in 
5 $ Sublimatalkohol fixierten und nach Heidenhain-Rosenbusch 
Darm der :Glossinen. Schizotrypanum gefärbten Präparat wni Dr. Cà agas. Zeiss -Objekt 2 mm, 
S 4 > à omp. Oc. 18. 
cruzi läßt sich ferner auf die verschie- - 
densten Laboratoriumstiere übertragen sowie auf Blutagar leicht kultivieren, aber 


nur selten gelingen Infektionen mit derartigen Kulturen. 


Literatur: C. Chagas, Über eine neue Trypanosomiasis /des Menschen. Memorias do 
Instituto Oswaldo Cruz. 1909, 1; Ein neuentdeckter Krankheitsprozeß des Menschen. Ibidem 1911, III. 
Ferner die zum vorigen Abschnitt zitierten Werke. 


3. Leishmanien. 


Recht nahe Beziehungen zu den im Insektendarm lebenden eingeißligen Flagel- 
laten der Gattung Leptomonas zeigen in mancher Hinsicht Parasiten des Menschen, 
die bei der sog. Kala-azar oder Splenomegalie, einer vor allem in Indien weit- 
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verbreiteten schweren Infektionskrankheit, nachgewiesen worden sind und den Namen 
Leishmania Donovani erhalten haben. Im Körper des Menschen kommen sie freilich 
nur in seltenen Ausnahmefällen oder nie im beweglichen, geißeltragenden Zustand 
vor, sondern finden sich vielmehr geißellos in Endothelzellen und Leukocyten, 
besonders häufig in der Milz, die unter dem Einfluß der Leishmanien stark 
anschwillt. Ihr ganzer Bau entspricht aber durchaus den geißellosen Stadien der 
genannten Insektendarmparasiten. Wie diese weisen sie also einen ungefähr in der 
Mitte gelegenen Kern und vor diesem einen meist quer oder schräg gestellten stab- 
förmigen, mitunter auch kugeligen Blepharoplasten auf (Taf. XIV, Fig. 1 A,a). Sobald 
sie jedoch den Körper des Menschen verlassen haben, sowohl in der Kultur wie im 
Darm des übertragenden Insekts, bilden die Parasiten vom Blepharoplasten, resp. 
einem Basalkorn am Blepharoplasten aus eine Geißel (Taf. XIV, Fig. 1 A, b— d) und 
sind dann von echten Leptomonaden überhaupt nicht zu unterscheiden. 

Die Leishmanien im Körper des Menschen sind ungefähr 2—5 u und 11/,—2 u 
breit. Sie vermehren sich in der Regel durch Längsteilung, doch kann es auch 
innerhalb der Zelle zu einer multiplen Vermehrung kommen. Wir finden hier also 
ganz ähnliche Verhältnisse wie bei Schizotrypanum cruzi. Auf diese Weise können 
die Leishmanien die Wirtszellen in großer Menge erfüllen (Taf. XIV, Fig. 1A, a) und 
ziemlich vollständig zerstören, um nach ihrem Zerfall neue Zellen aufzusuchen. 

Die Übertragung der Leishmania Donovani erfolgt wahrscheinlich durch Wanzen. 

Während früher Leishmaniainfektionen fast nur in Indien und angrenzenden 
Teilen Asiens nachgewiesen wurden, hat man in den letzten Jahren morphologisch 
` hiervon nicht unterscheidbare Pärasiten auch bei Erkrankungen im Mittelmeergebiet, 
sowohl in Afrika wie in Italien und Griechenland gefunden. Nicolle konnte zeigen, 
daß anscheinend die gleichen Parasiten in Tunis sich auch nicht selten bei Hunden 
fanden, so daß diese — wenn sich die Identität der Flagellaten bestätigt — eine 
wichtige Quelle der Infektion für den Menschen bilden können. Wegen des leichteren 
Verlaufs der Erkrankungen in Mittelmeerländern, und da ferner fast nur Kinder 
von den Parasiten befallen zu werden scheinen, glaubte man einen dem Kala-azar- 
Erreger zwar nahe verwandten, aber doch von ihm verschiedenen Parasiten vor sich 
zu haben, dem man daher den Namen Leishmania infantum gab. Neuerdings 
erscheint es aber zweifelhaft, ob beide Formen nicht dennoch identisch sind. 

Auch Leishmania infantum läßt sich auf Biutagar und Blutbouillon kultivieren 
und leichter wie Leishmania Donovani auf verschiedene Versuchstiere, besonders 
Hunde übertragen, auch aus der Kultur. 

Von Leishmania Donovani resp. Leishmania infantum morphologisch kaum 
unterscheidbar ist ein im Orient gleichfalls weitverbreiteter Vertreter der Gattung 
Leishmania, der aber im Gegensatz zu den beiden anderen Formen beim Menschen 
keine allgemeine Erkrankung, sondern nur eine lokale Infektion hervorruft. 

Leishmania tropica (furunculosa), der Erreger der Orientbeule, besitzt, wie 
gesagt, dieselbe Größe, Struktur und Vermehrung wie der Kala-azar-Erreger, und 
auch bei der Orientbeule finden sich die Parasiten vorzugsweise in den Leuko- 
und Lymphocyten, häufig aber auch in Lymphdrüsen und im Hautgewebe. Die 
Übertragung erfolgt durch Insekten, wahrscheinlich durch Mücken, eventuell auch 
durch Wanzen. Die Kultur auf Blutagar gelingt recht leicht. 

Wegen des von den anderen Leishmanieninfektionen wesentlich verschiedenen 
klinischen Verhaltens wird der Erreger der Orientbeule von den zuvor genannten 
Leishmanien scharf geschieden. Nun ist aber neuerdings durch Gonder gezeigt worden, 
daß die Leishmanien der Orientbeule sich auf Mäuse übertragen lassen und bei 
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diesen nicht nur lokale, sondern schwere Allgemeininfektionen hervorrufen. Schon 
früher wurden ferner bei Übertragung der Orientbeule auf Menschen gelegentlich 
(Marcinowsky) Fiebererscheinungen, also doch gewisse Allgemeinreaktionen 
beobachtet. Endlich scheint eine überstandene experimentell erzeugte Kala-azar die 
betreffenden Versuchstiere gegen eine nachfolgende Infektion mit „Leishmania tropica“ 
vollständig zu schützen, eine vorangegangene Leishmania tropica - Infektion aber 
wenigstens eine gewisse Resistenz gegenüber einer späteren Kala-azar-Erkrankung zu 
verleihen. | 

All diese Beobachtungen legen den Gedanken nahe, daß es sich auch bei 
dem Erreger der Orientbeule ebenso wie bei Leishmania infantum überhaupt nicht 
um von Leishmania Donovani verschiedene Arten handeln könnte, sondern daß 
wir es nur mit verschieden virulenten Stämmen einer einzigen Leishmaniaspecies 
zu tun haben. Eingehendere vergleichend-experimentelle Prüfungen dürften diese 
Frage wohl bald entscheiden". | 

Vielleicht hängt die Virulenz und das Zustandekommen einer allgemeinen ode 
nur lokalen Erkrankung zum Teil auch mit der Art der Übertragung zusammen, 
die bei den Leishmanien noch nicht genügend geklärt ist. Manche der vorliegenden 
Angaben sprechen dafür, daß die Verbreitung noch nicht wie bei den Trypanosomen 
oder den Malariaparasiten an einen ganz bestimmten Überträger geknüpft ist, sondern 
daß verschiedene blutsaugende Insekten die Übertragung rein mechanisch ver- 
mitteln können. 


Literatur: M. Mayer, Leishmanien. Handbuch der pathogenen Mikroorganismen, heraus- 
gegeben von Kolle u. Wassermann, 1913, 2. Aufl. 

In dem vom Sleeping Sickness Bureau zu London herausgegebenen Kala-azar-Bulletin findet 
sich eine vollständige Übersicht der einschlägigen Veröffentlichungen. 


4. Malariaparasiten. 


Sahen wir in Schizotrypanum und den Leishmanien Hämoflagellaten, die 
auf gewissen Stadien zu intracellulären geißellosen Parasiten geworden waren, 
so finden wir in den Plasmodien, den Malariaerregern, schon vollständig ange- 
paßte intracelluläre Parasiten, die überhaupt nicht mehr (oder nur äußerst selten ?) 
Flagellatencharakter aufweisen können. Auch der ganze Entwicklungsgang ist 
entsprechend der hochgradigen Anpassung an den Wirtsorganismus ein wesentlich 
komplizierterer und gleicht in allen wesentlichen Zügen dem von uns zuvor betrach- 
teten Entwicklungscyclus der Coccidien. Diesen gegenüber erscheint er nur noch 
dadurch weitergeführt, daß er sich nicht. innerhalb eines, sondern innerhalb zweier 
Wirtskörper abspielt (vgl. Fig. 158). 

Durch den Stich der die Übertragung vermittelnden Mücke gelangen in die 
Blutbahn des Menschen die sichelförmigen Sporozoiten (Fig. 158, 7). Diese dringen 
in die roten Blutkörperchen ein und wachsen unter Kernvermehrung zu Schizonten 
heran, die in eine Anzahl von Merozoiten zerfallen (Fig. 158, 2— 7). Auch hier kann dieser 
Vermehrungsprozeß sich mehrfach wiederholen, bis es schließlich ganz wie bei den 
Coccidien auch hier zur Ausbildung von Geschlechtsformen — Makro- und Mikro- 
gametocyten — kommt. Wieder wachsen die weiblichen Formen ohne Kernver- 
mehrung und unter Anhäufung von Reservestoffen stark heran (Fig. 158, 9a—12a), 
während bei den männlichen Formen wiederholte Kernteilung erfolgt (Fig. 158,95 73). 

Der weitere Gang der Entwicklung findet normalerweise nur im Darm der 
die Übertragung vermittelnden Mücke (bei der Malaria des Menschen Angehörige 





1 Die inzwischen ausgeführten serologischen Untersuchungen scheinen allerdings gegen diese 
Annahme näherer Beziehungen zwischen Leishmania tropica und Leishmania Donovani zu sprechen. 
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der Gattung Anopheles) statt. Die Mikrogametocyten zerfallen hier unter Zurück- 
lassung eines Restkörpers in zahlreiche geißeltragende Mikrogameten (Fig. 158, 74b), 
der Makrogametocyt wird durch Reduktion seines Kernmaterials zum reifen 
Makrogameten (Fig. 158, 73a, 14a) und es kommt zur Befruchtung eines Makrogameten 
durch einen Mikrogameten (Fig. 158, 76). Die befruchtete weibliche Form, der sog. 


Fig. 158. 





Entwicklungskreis von Plasmodium vivax. (Nach Grassi-Schaudinn aus Hartmann.) 
Oberhalb des Striches Stadien im Blut des Menschen, unterhalb des Striches Stadien im Körper der Mücke. 


Ookinet, streckt sich in die Länge (Fig. 158, 77) und wandert durch die Darmwandung 
der Mücke in die Tunica elasticomuscularis ein, die ihn mit einer cystenartigen 
Membran umgibt (Fig. 158, 78—27). Innerhalb dieser dehnbaren Hülle wächst der 
Parasit unter ständiger Kernvermehrung stark in die Länge und knäult sich dann 
mehrfach auf (Fig. 158, 22—24). Schließlich zerfällt er in eine große Anzahl von 
Sporozoiten, die zunächst in die Leibeshöhle der Mücke und schließlich in die 


Tafel XII. Ergebnisse der gesamten Medizin, I. 
Jollos: Grundzüge der Protozoenforschung. 


Fig. 1. 





Kernteilung einer „Limax“-Anwebe. 
(Färbung: Saffranin-Lichtgrün. Vergr. ca. 2000 : 1.) 





Syphilisspirochäten 
in stark infizierter Gefäßßwandung. Schnitt. 
(Färbung nach Levaditi. Vergr. ca. 2800: 1.) 





Eimeria stiedae. 


Schnitt durch stark mit Coccidien infizierten 
Kaninchendünndarm. 


(Färbung: Saffranin-Lichtgrün. Vergr. ca. 700 :1.) 


Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 





Tafel XIV. Ergebnisse der gesamten Medizin, I. 
Jollos: Grundzüge der Protozoenforschung. 


Fig. 1. 





Kala-azar. a Milzausstrich (zahlreiche Parasiten in mononucleärer Zelle); &-d Kulturformen von L. infantum. 


2 





Trypanosoma gambiense. Schizotrypanum cruzi. 


: : Fi 1 u. 2 Teilweise endoglobuläre Formen; 3 Junger „Merozoit“; 4 Vermehrungs- 
Gesichtsfeld von Blut bei Fieberanfall. stadium in der Lunge; 5-6 Freie Flagellaten (stärker vergrößert); 6 Teilungs- 
(Nach Mayer.) stadium. (Nach Chagas.) 
Fig. 2. 





Quartan- und Tropicaparasiten, kombiniert aus verschiedenen Präparaten (nach Hartmann). 
1 Halberwachsener, 2 fast erwachsener Quartanparasit. 3 Quartanparasit nach der ersten Kernteilung. — 4—6 Tropicaparasiten: 
4 Ringform. 5 Weiblicher, 6 männlicher Gamet. — Zwischen den Blutkörperchen einige Blutplättchen. Färbung nach Giemsa. 
Vergrößerung ca. 1200 :1. 


Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 
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Speicheldrüsen gelangen, von wo aus sie beim Stich in die Blutbahn eines neuen 
Menschen geraten (Fig. 158, 25—27). 


Die Entwicklung der Malariaerreger und ihre Übertragung ist somit an das 
Vorhandensein der Anopheles geknüpft. Bei der weiten Verbreitung dieser Mücken- 
arten sind aber die Bedingungen für eine Ausbreitung der Malaria auch in vielen 
jetzt malariafreien Gegenden ohne weiteres gegeben, sobald dorthin ein Plasmodien- 
träger gelangt. So ist in den nächsten Jahren infolge der durch den Weltkrieg 
geschaffenen Verhältnisse, die Rückkehr zahlreicher auf verschiedenen Kriegsschau- 
plätzen (Macedonien, Orient, Rußland u. a.) mit Malaria infizierten und nur unvoll- 
kommen geheilten Soldaten in ihre Heimat, das Auftreten von Malariaerkrankungen 
und vielleicht sogar die Bildung neuer endemischer Herde in von dieser Seuche 
in den letzten Jahrzehnten verschonten Gebieten speziell auch Deutschlands zu 
befürchten. 


Drei verschiedene Plasmodienarten des Menschen sind zu unterscheiden: 


Plasmodium vivax, der sog. Tertianaerreger, Plasmodium malariae, der Quartana- 
erreger, und Plasmodium immaculatum, der Parasit der „Tropica“ oder Perniciosa. 


Die Namen „Tertiana“- und „Quartana“-Erreger weisen schon auf einen phy- 
siologischen Unterschied zwischen beiden Parasiten hin, der sich klinisch klar 
bemerkbar macht. Die Schizogonie dauert nämlich bei Plasmodium vivax 48, bei 
Plasmodium malariae 72 Stunden, und da es beim Zerfall des Schizonten und der 
von ihnen befallenen Blutkörperchen immer zu einem Fieberanfall kommt, so wieder- 
holt sich das Fieber bei der Tertiana jeden dritten, bei der Quartana jeden vierten 
Tag. (Durch Misch- oder mehrfache Infektionen wird dieser regelmäßige Turnus 
natürlich häufig verdeckt. Auf Mischinfekiionen sind wohl auch meistens die bis in 
die neueste Zeit immer wiederkehrenden Angaben einer Umwandlung der einen 
Plasmodiumart in die andere zurückzuführen.) 


Die Unterscheidung der drei Plasmodienarten läßt sich am besten an nach 
Romanowsky (respektive Giemsa) gefärbten Blutausstrichen durchführen. 


Für den Tropicaparasiten charakteristisch sind vor allem die großen halbmond- 
förmigen Gametocyten (Taf. XIV, Fig. 2, 5 u. 6), von denen der männliche plumper er- 
scheint und ein blasses, im Giemsapräparat meist violett gefärbtes Plasma und einen sehr 
großen Kern besitzt, während der Kern des weiblichen relativ klein ist und sein Plasma 
wesentlich dichter und (nach Giemsa) blau gefärbt erscheint. Außer diesen Geschlechts- 
formen finden sich bei der Tropicainfektion im peripheren Blut meist nur jüngste 
Merozoiten, die sich durch ihre geringe Größe von den entsprechenden Stadien der 
beiden anderen Plasmodienarten unterscheiden. Es sind kleine Scheiben, die eine 
Vakuole enthalten und daher als Ringe erscheinen (Taf. XIV, Fig. 2,4). Seltener sieht man 
halberwachsene, gleichfalls ringförmige Parasiten, die im Gegensatz zu den Tertiana- 
ringen (s. u.) die befallenen Blutkörperchen nicht verändern. Herangewachsene 
und sich teilende Formen endlich sind bei Plasmodium immaculatum fast aus 
nahmslos nur in inneren Organen anzutreffen. 


Schon etwas schwieriger gestaltet sich die Differentialdiagnose zwischen Tertian- 
und Quartanparasiten. 


Folgende Merkmale sind dabei hauptsächlich zu berücksichtigen: 


1. Die einen erwachsenen Schizonten enthaltenden Blutkörperchen sind bei 
Tertiana meist bis auf das doppelte vergrößert und abgeblaßt, bei Quartana 
kaum verändert. 
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2. Beim Heranwachsen des Tertianaparasiten treten im Plasma des befallenen 
Erythrocyten (bei stark gefärbten Giemsapräparaten) feine rote Körner auf 
(Schüffnersche Tüpfelung), bei Quartana nicht. i 

3. Die heranwachsenden Schizonten des Tertianaparasiten sind meist amöboider, 
erscheinen daher gewöhnlich unregelmäßig gelappt, die des Quartanparasiten 
regelmäßiger geformt und nicht selten bandförmig das ganze Blutkörperchen 
durchquerend. 

4. Beim Quartanparasiten sind die aus einem Schizonten hervorgehenden Mero- 
zoiten häufig ganz regelmäßig peripher angeordnet (sog. Gänseblümchen- 
form). Aus einem Schizonten gehen nur 6—14 Merozoiten hervor, beim 
Tertianparasiten: 15 — 25. 

Schwierig oder überhaupt nicht sicher unterscheidbar sind die jüngsten Formen, 
kleine Scheiben, die meist eine Vakuole enthalten und daher als Ringe erscheinen, 
sowie die Gametocyten, die gegenüber den Schizonten an dem gedrungeneren Bau 
und den zahlreichen und größeren Pigmentkörnern erkannt werden können. Bei 
beiden Plasmodienarten besitzen die Makrogametocyten einen verhältnismäßig kleinen 
Kern und ein stark färbbares und von Reservestoffen erfülltes Plasma, die Mikro- 
gametocyten umgekehrt ein im Giemsapräparat blasses Plasma und einen großen Kern. 

Von den verschiedenen Entwicklungsstadien der Malariaparasiten sind die weib- 
lichen Gametocyten am widerstandsfähigsten. Sie bleiben daher häufig nach Über- 
stehen der Erkrankung sowie bei unzureichender Chininbehandlung zum Teil erhalten - 
und können später — besonders bei anderweitiger Schwächung des Wirtsorganismus 
— durch eine Art Parthenogenese (Fig. 158, 73c—17c) wieder vermehrungsfähig werden 
und ein Rezidiv hervorrufen. Ob die Malariarezidive nur auf diese von Schaudinn 
festgestellte Weise zu stande kommen oder ob sie nicht meist auf der Vermehrung ver- 
einzelter, in inneren Organen zurückgebliebener vegetativer Formen beruhen, muß 
vorläufig dahingestellt bleiben. 

Die Plasmodien des Menschen sind zuerst im Jahre 1880 von Laveran nach- 
gewiesen und als Malariaerreger erkannt worden, eine Anschauung, die sich aber 
zunächst nicht durchsetzen konnte, da einmal die Technik der Blutuntersuchung noch 
wenig ausgebildet war und leicht zu Verwechslungen führte, sodann aber, weil die 
Malaria vielfach überhaupt nicht als Infektionskrankheit, sondern als Folge giftiger 
Bodenausdünstungen betrachtet wurde. Die richtige ätiologische Erkenntnis setzte 
sich erst durch, nachdem zunächst durch Übertragung von Blut Malariakranker auf 
Gesunde die Infektiositätt der Malaria nachgewiesen werden konnte (Gerhardt), 
und dann vor allem nachdem Golgi den Entwicklungsgang der Parasiten im Blut 
des Menschen sowie seine Beziehungen zu den klinischen Erscheinungen klarstellte 
und endlich Ross die Übertragung der Malariaerreger durch Mücken und die Ent- 
wicklung im Darm des Überträgers aufdeckte. 

Neuerdings ist auch eine Methode der Kultivierung der Plasmodien angegeben 
worden (Bass), doch handelt es sich hierbei kaum um wirkliche Kulturen, da offenbar 
nur schon begonnene Schizogonien zu Ende geführt werden, aber keine weitere Ver- 
mehrung der Parasiten zu erfolgen scheint. 


N tee R. Ruge, Malariaparasiten. Handbuch der pathogenen Mikroorganismen, 1913, 
2. Aufl., V 


Anhang. 


Anhangsweise erwähnen müssen wir noch zwei Gruppen von Mikrosrsahisnen, 
deren Zugehörigkeit zu den Protozoen recht zweifelhaft und noch sehr umstritten 
ist, die aber gerade als nachgewiesene oder mutmaßliche Erreger weitverbreiteter 
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Krankheiten medizinisch von größter Bedeutung sind, nämlich die Spirochäten und 
die Chlamydozoen. 


I. Die Spirochäten. 

Unter dem Namen „Spirochäten« werden heute meist noch Mikroorganismen 
von verschiedenem feineren Bau und verschiedener Lebensweise zusammengefaßt. 
Wir erwähnen an dieser Stelle nur die pathogenen und parasitischen Formen, die 
beim Menschen gefunden worden sind, deren Zusammengehörigkeit zwar auch 
noch nicht ganz sicher steht, aber doch einigermaßen wahrscheinlich ist. Es sind 
dies schmale cylindrische oder abgeplattete Mikroorganismen, deren Körper sich in 
mehr oder weniger regelmäßig angeordnete Windungen legt. Sie sind meist lebhaft 
beweglich, u. zw. besitzt der ganze Körper eine große Flexibilität. 

‘ Diese Flexibilität ist ein Hauptgrund für die Zurechnung der Spirochäten zu 
den Protozoen. Ein zweites Argument besteht in der Abwesenheit einer äußeren 
Membran; Spirochäten besitzen vielmehr gleich den meisten Protozoen nur eine 
feine Oberflächenhülle (Periplast) und sind demgemäß nicht plasmolysierbar. (Die 
Angaben über Plasmolyse bei Spirochäten erscheinen nicht stichhaltig, da es in 
den hierfür angeführten Fällen sich gar nicht um eine echte Plasmolyse im botani- 
schen Sinne handelt, sondern nur um eine Maceration.) Als weiteres Argument für 
die Protozoennatur der Spirochäten wurde lange Zeit Vermehrung durch Längs- . 
teilung angegeben, eine Angabe, die aber einwandfreien neueren Beobachtungen 
gegenüber kaum aufrechterhalten werden kann. Darnach vermehren sich die Spiro- 
chäten durch Querteilung, und hierin wie auch in ihrem inneren Bau (Fehlen eines 
einheitlichen Kernes) zeigen sie gerade auch Anklänge an die Bakterien. Es muß 
also vorläufig dahingestellt bleiben, ob man sie bei Bakterien oder Protozoen unter- 
bringen oder endlich, ob man in ihnen eine ganz selbständige, zwischen beiden 
Mikroorganismenreichen vermittelnde Gruppe sehen will. Sicher steht aber fest, 
daß die Spirochäten mit den Spirillen, mit denen sie von medizinischer Seite häufig 
zusammengestellt wurden, nichts zu tun haben. 

Es muß betont werden, daß es sich bei diesen Fragen der Verwandtschaft 
der einzelnen Gruppen nicht nur um theoretische Spekulationen handelt, sondern daß 
diesen Problemen auch eine gewisse praktische Bedeutung zukommt. War es doch, 
um ein besonders schönes - Beispiel anzuführen, die von Schaudinn vertretene 
(wenn auch heute nicht mehr haltbare!) Lehre der nahen Verwandtschaft von 
Spirochäten und Trypanosomen, die in erster Linie zum Versuch einer Behandlung 
von Spirochäteninfektionen mit organischen Arsenpräparaten veranlaßte und so die 
hervorragende Wirkung des Salvarsans gegenüber den Syphilisspirochäten auf- 
finden ließ. 

Harmlose Spirochätenarten finden sich beim Menschen ziemlich regelmäßig 
in der Mundhöhle (Spirochaeta buccalis, Spirochaeta dentium)’. Pathogene Bedeutung 
besitzt vielleicht die bei der Plaut-Vincentschen Angina zusammen mit dem 
Bacillus fusiformis nachgewiesene Spirochaeta Vincenti. Eine weitere harmlose Form 
ist die zusammen mit der Spirochaeta pallida, dem Erreger der Syphilis, vorkom- 
: mende Spirochaeta refringens. Auch im Darm trifft man gelegentlich kleine harm- 
lose Spirochätenformen. Eine ulceröse Entzündung des Praeputiums wird durch 
die Spirochaeta balanitidis hervorgerufen. In der Spirochaeta pallida (die besser 
den Namen Treponema pallidum führt) (Taf. XIII, Fig. 2), haben wir einen aus- 

! Bei zahlreichen Fällen von Alveolarpyorrhoe ist in den letzten Jahren das massenhafte — 


mitunter so gut wie ausschließliche — Vorkommen einer weiteren Spirochätenart nachgewiesen 
worden, der darnach eine ätiologische Bedeutung zuzukommen scheint (vgl. p. 636, Anmerkung 1). 
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gesprochenen Oewebsparasiten, ebenso in der Spirochaeta pertenue, dem Erreger 
der Frambösie. Echte Blutparasiten endlich sind die Recurrensspirochäten, die auch 
Fig. 159, ganz wie die Blutprotozoen durch blutsaugende Arthro- 
poden übertragen werden!. Während die meisten ge- 
nannten Spirochäten ziemlich flache und veränderliche 
Windungen zeigen, sind Spirochaeta dentium, pertenue, 
balanitidis und vor allem Spirochaeta pallida durch 
die regelmäßige korkzieherartige Anordnung der 
Windungen charakterisiert, die auch bei der Vor- 
wärtsbewegung erhalten bleiben und so die Spirochaeta 
pallida (auch abgesehen von ihrer geringeren Größe) 
leicht von der sie häufig begleitenden harmlosen 
Spirochaeta refringens unterscheiden lassen (s. Fig. 159). 
Von manchen Spirochäten ist es gelungen, 
Reinkulturen herzustellen, zuerst von den harmlosen 
Formen aus der Mundhöhle, späterhin auch von der 
Spirochaeta pallida und (weniger gut) von den Blut- 
formen. | 


Literatur: P. Mühlens, Treponema pallidum. Handbuch 
der pathogenen Protozoen, herausgegeben von S. v. Prowazek, 
Leipzig 1912, I; Treponema pertenue, Rückfallfieberspirochäten, 
andere zum Teil als pathogen geltende Spirochäten. Handbuch 
der pathogenen Mikroorganismen, herausgegeben von Kolle u. 
Wassermann, Jena 1913, VII. — G. Sobernheim, Syphilis- 





Spirochaeta pallida (2 kleinere Individuen : 5 A . 2 
in.der Mälte) und. Spirochaela refringens: spirochäte. Ibidem. G. Sobernheim u. W. Löwenthal, 
(Nach Schaudinn.) Spirochätenkrankheiten. Ibidem. 


II. Chlamydozoen. 


Bei manchen Infektionskrankheiten, deren Erreger vergebens gesucht worden 
sind (Variola-Vaccine, Lyssa, Trachom, Molluscum contagiosum u. a.) finden sich 
in erkrankten Epithelzellen charakteristische, mit Kernfarbstoffen meist stark färbbare 
Zelleinschlüsse (s. Fig. 160), die bei den ein- 


= i l zelnen Krankheiten mit verschiedenen Namen 

p? ia V X belegt wurden (Negrikörperchen bei Lyssa, 

a dr U LEN Guarnierikörper bei Variola-Vaccine u. a.). Neben 

F D RL, F Er derartigen größeren Körpern, deren Feststellung 
Nenn) Coo, große diagnostische Bedeutung zukommt, trifft 
nE AST 16 $ “i z man auch weniger leicht nachweisbare, kleinsten 
u. Ne \ 700, Kokken oder Diplokokken ähnliche Formen, die 
7 NE A bald einzeln, bald in Haufen vereinigt in den 

en 2 g Ee Zellen liegen. v.Prowazek, dem wir die ein- 
Be 2 A = We; gehendsten Untersuchungen über diese Gebilde 


a ae verdanken, sieht in ihnen eine Gruppe parasiti- 
Schnitt durch mit Vaccine stark infizierte Kaninchen- SCher Mikroorganismen besonderer Art, die 

ee a ausschließlich im Epithel schmarotzen, zu Be- 
ginn der Infektion vereinzelt als kokkenartige Gebilde auftreten (die sog. Initial- 
körper), dann aber von der befallenen Zelle einzeln oder in größerer Zahl mit einer 
Hülle umgeben werden. Er gab diesen Körperchen, die sich in ähnlicher Weise 
auch bei manchen Tierseuchen nachweisen ließen, eben wegen der Hülle, in die die 








ı Während des Krieges wurde auch als Erreger der sog. Weilschen Krankheit eine Spirochaete 
— Sp. ictero-haemorrhagiae (Inado und Ido) — festgestellt, die sich leicht kultivieren und auch auf 
Meerschweinchen übertragen läßt. 
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Zelle sie einschließt, den Namen Chlamydozoen (von yAayvs = Mantel). Durch sorg- 
fältige Filtrier- und Übertragungsversuche glaubte er nachweisen zu können, daß es 
sich bei diesen Gebilden tatsächlich um Mikroorganismen und um die Erreger der 
genannten Infektionskrankheiten handelt. Immerhin erscheint dieser Standpunkt noch 
keineswegs gesichert und bei der außerordentlichen Kleinheit der eigentlichen 
Parasiten nach Prowazek (die größeren Einschlußkörperchen werden ja unter 
allen Umständen zum größten Teil von den Wirtszellen gebildet) ist eine Beurteilung 
äußerst schwierig. Es muß daher noch zweifelhaft bleiben, ob wir es bei all den 
genannten Gebilden wirklich mit Mikroorganismen oder nur mit specifischen 
Reaktionsprodukten der unter dem Einflusse eines noch unbekannten Erregers 
stehenden Epithelzelle zu tun haben; denn es kann keinem Zweifel unterliegen, 
daß ganz ähnliche oder überhaupt von Initialkörperchen nicht unterscheidbare 
Gebilde auch als Zellausscheidungen und Zelldegenerationsprodukte vorkommen. 
Unter diesen’Umständen erscheint eine Diskussion der weiteren Fragen, ob es sich 
um eine einheitliche Gruppe von Mikroorganismen, ferner ob um Bakterien oder 
Protozoen handelt, noch verfrüht. 

Neuerdings wollen manche Forscher Reinkulturen derartiger Infektionserreger 
erzielt haben. Ein zwingender Beweis ist von ihnen aber bisher kaum erbracht 
worden, und es spricht im Gegenteil vieles dafür, daß es sich bei diesen „Kulturen“ 
nur um Ausfällungserscheinungen handelt, wie sie z. B. von Huntemüller 


beschrieben und abgebildet worden sind. 
Literatur: L. Halberstädter, Trachom und Chlamydozoenerkrankungen der Schleimhäute. 


— B. Lipschütz, Molluscum contagiosum. — R. Maresch, Lyssa. — S.v. Prowazek, Vaccine, 
Variola. — S. v. Prowazek u. B. Lipschütz, Chlamydozoen. Sämtlich in Handbuch der pahor or 
Protozoen, herausgegeben von S. v. Prowazek, Leipzig 1912, I. — Huntemüller, Filtrierbare Virus- 


arten. Ztschr. f. Chemother. H. 


Die vorliegende Abhandlung ist bereits im Sommer 1914 fertiggestellt und 
gesetzt worden, so daß jetzt — 1919 — nur wenige Zusätze und Änderungen 
möglich waren. In der Zwischenzeit ist eine im wesentlichen gleich gerichtete aus- 
führliche Darstellung dieses Gebiets von Hartmann und Schilling (Die patho- 
genen Protozoen, Berlin 1917) erschienen. 


Druck von Christoph Reisser’s Söhne, Wien V. 
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